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JosE LAMARTINE DE ASSIS *

Apbs ressaltar a importdncia do tema, a fregiiéncia da neurotuberculose no Pais e
as atuais possibilidades de tratamento, o autor sintetiza os principais tépicos referentes
@ etiopatogenia e & anatomia patolégica.

A seguir, descreve as caracteristicas clinicas da neurotuberculose, considerando trés
formas principais: meningencefalite subaguda difusa, forma hipertensiva e forma
tumoral. O diagnéstico é discutido sob os aspectos clinico, laboratorial e diferencial,
ressaltando o walor do exame do liquido cefalorragquidiano no diagnéstico precoce da
meningencefalite; referéncia especial é feita & progressiva baiza dos cloretos, como
elemento dos mais sugestivos para o diagnéstico.

Finalmente, o autor faz consideragies sébre o tratamento, dividindo o assunto em
duas partes: tratamento médico e tratamento cirirgico. No primeiro, estuda as drogas
standard, as de reserva e as adjuvantes; no segundo, aponta as técnicas mais usadas,
destacando as derivacgdes extracranianas.

A tuberculose do sistema nervoso constitui problema de real rele-
vancia, seja pela freqiiéncia, seja pelas atuais possibilidades de trata-
mento. O diagnoéstico precoce de qualquer lesfio tuberculosa do sistema
nervoso é da mixima importincia, em face das notdveis aquisices da
terapéutica quimica e biolégica da tuberculose, nestes ultimos anos.
Xistes fatos modificaram por completo o progndstico da meningencefalite
subaguda difusa e bem assim o de outras formas de neurotuberculose,
inclusive as tumorais.

Depois da meningite meningocécica € a meningencefalite tuberculosa
a mais freqiiente infeccdo do sistema nervoso, principalmente em criancas
dos trés meses até os trés anos de idade. A doenca torna-se mais rara
nos grupos etdrios mais velhos. Entretanto, pode aparecer em qualquer
idade. Os tuberculomas sfio menos freqiientes,

ETIOPATOGENIA

O agente etiolégico € o Mycobacterium tuberculosis var. hominis
e, em casos raros, a var. bevis. Esta pode ser encontrada menos rara-
mente na infeccio da crianca e se d4 geralmente em conseqiiéncia da

#*  Docente-livre da Clinica Neurolégica da Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo PIaulo
(Servico do Prof. Adherbal Tolosa).
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ingestao de leite contaminado; apresenta-se sob a forma de tuberculose
dos ganglios cervicais ou mesentéricos e de tuberculose abdominal pri-
maria, que constituem, nesses casos, os pontos de partida de dissemi-
nacdes com meningencefalite secundaria 5,

A meningencefalite difusa subaguda constitui a mais freqiiente forma
de neurotuberculose e o modo de terminaciio habitual de quase tddas as
outras formas clinicas de tuberculose.

A meningencefalite tuberculosa ndo é doenca primaria; ela se origina
da disseminacio dos bacilos de Xoch de foco em qualquer parte do orga-
nismo. Habitualmente, o foco estid nos campos pleuropulimonares ou nos
ginglios linfaticos peritraqueobrénquicos; menos usualmente o foco se
encontra nos tratos gastrintestinal ou urindrio ou no sistema esquelético.
Em criancas, na maioria das vézes, o foco é constituido pelo complexo
primdrio pulmonar. N&o poucas vézes o foco tuberculoso nio € encon-
trado ao exame clinico.

O mecanismo de producido da meningencefalite tem suscitado duvi-
das e discussdes. A disseminacio hematogénica inicial dos bacilos pode
causar, ndo a tuberculose miliar com meningencefalite difusa, como € a
regra, e sim um tuberculoma no encéfalo ou nos seus invélucros, e que
pode permanecer mudo durante muitos anos?” Em qualquer época da
vida éste foco tuberculoso mais velho do sistema nervoso pode abrir-se
no espac¢o subaracnéideo ou na cavidade de um ventriculo cerebral, e
ocasionar a meningencefalite difusa cldssica.

O periodo dc incubacd@o nao ¢é conhecido, pois geralmente nfo se
pode determinar quando se dd a disseminaciio no organismo, ou quanto
tempo permaneceu mudo um tuberculoma do sistema nervoso 11,

ANATOMIA PATOLOGICA

As lesdes tuberculosas do sistema nervosc podem ser distinguidas, do
ponto de vista histopatolégico, em trés tipos principais: inflamatérias,
anéxicas e toxicas?2 As primeiras podem ser primdrias ou secundirias.
As lesdes primarias se processam por via hematogénica e sfio originadas
de foco extranervoso; em geral se caracterizam por serem circunscritas
e eminentemente produtivas — tuberculomas (fig. 1). Estes se consti-
tuem de uma drea central necro-
sada circundada por tecido de
granulacdo tuberculoso onde se
encontram histideitos, linfécitos,
gigantécitos e fibroblastos com de-
posicio coldgena, que vai formar
a capsula. O tuberculoma pode
sofrer calcificacdo ou se transfor-
mar em abscesso. As lesdes secun-
darias dependem da disseminacio
hematogénica e afetam as lepto-
meninges de maneira difusa, aco-
metendo secundariamente o encé-
esquerda, falo. O ponto de partida em geral

Fig. 1 — Tuberculoma na porcio ventral

da hemiprotuberancia
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é de foco extranervoso, podendo ser de lesdes inflamatérias primarias do
sistema nervoso (tuberculoma do encéfalo ou das meninges). As lesdes
predominam nas leptomeninges da base do encéfalo (fig. 2), poupam a
convexidade e sfo quase sempre do tipo exsudativo-produtivo, embora
possa haver predominincia das reacOes exsudativas ou produtivas, con-
forme o tempo de evolucdo da doenca. O exsudato contém fibroblastos,
linfécitos, polimorfonucleares neutréfilos, células epitelidides e células gi-
gantes, em meio & réde de fibrina. Tste exsudato sofre necrose de casei-
ficacio em Areas de extensdo e nuimero varidveis (fig. 3). Nas reacoes

Tig. 2 — Leptomeningite basal: notar o exsudato acumulado na
base do encéfalo, especialmente ao nivel das regides interpeduncular e
quiasmética.

produtivas véem-se infiltrados celulares com predominincia dos linfécitos
e dos tubérculos epitelidides: conglomerados de linfécitos e células epite-
lidides que podem ter a parte central necrosada (fig. 4).

Muito importantes entre as lesGes inflamatérias sfo os processos de
arterites, ependimites e aracnoidites. As primeiras compreendem as en-
darterites, periarterites e arterites subendoteliais (fig. 5), que podem
ocasionar diminuicio ou supressdo do fluxo sangiiineo para os respectivos
territérios do encéfalo, com os conseqiientes focos de amolecimento,
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Fig. 3 — Leptomeningite aguda. A esquerda, traves de fibrina, infiltrado
celular e drea de necrose no espago subaracnéideo (hemat. eos., oc. 10, obj. 1,

Leitz)., A direita, grandes células rtedondas histiocitirias (hemat. eos., oc. 8,
obj. 7, Leitz).

Fig. 4 — Leptomeningite cronica. A esquerda, frea de necrose caseosa circundada por

reacio celular com numerosos gigantocitos, proliferacdo de fibroblastos e tubérculos epite-

lidides (hemat. eos., oe. & obj. 8, Leitz). A direita, conglomerado de tubérculos epitelidides
(oc. 5, obj. 20, Leitz, hemat., eo0s.).

As ependimites sfo do tipo granuloso e resultam da proliferacio da
glia supra-ependimdria, que vai fazer saliéncia na luz do aqueduto ou
do ventriculo formando placa (fig. 6); esta pode ser encimada por tubér-
culo epitelidide.

As aracnoidites com aderéncias ao nivel dos orificios de Luschka e
Magendie, ou das cisternas basais, e menos vézes certas ependimites do
aqueduto, respondem pela hidrocefalia observada nos casos cronicos

(fig. 6) em virtude do bloqueio da circulagdo liqliérica naquelas regides
do encéfalo.



Fig. 5 — Vaso com endarterite. A esquerda, traves de fibrina em organizacio na periferia

do vaso (oc.

5, obj. 8, hemat. eos.).

obj. 20, hemat. eos.).
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Fig. 6 — Em cima: corte frontal do cérebro. Notar
a extraordiniria dilatacio do sistema ventricular e a
ependimite granulosa. Em baixo: corte histolégico da
parede ventricular corado pela hematoxilina-eosina,
mostrando placa glial supra-ependiméria fazendo sa:
liéncia na luz ventricular {oc. 5, obj. 8).

A direita, periarterite e arterite subendotelial

(oc.

3,



58 REVISTA DE MEDICINA

As lesbes do tipo andxico resultam, na grande maioria das vézes, de
oclusdo da luz vascular pelos processos de arterite especifica.

As lesOes do tipo toxico sfio constituidas pela degeneracio celular,
proliferacio da glia e pelas dreas de necrose aguda.

CARACTERISTICAS CLINICAS

A neurotuberculose pode apresentar-se, clinicamente, sob trés formas:
meningencefalite subaguda difusa, forma hipertensiva e forma tumoral.

A forma de meningencefalite subaguda difusa é a mais comum. Os
sintomas malis precoces em criancas de pouca idade sdo a mudanca de
cardter e de humor (irritabilidade, inquietude, chéro freqiiente e desin-
terésse), a prostracio e as alternincias de sonoléncia com excitacdo.
Febre constante e pouco elevada. Inapeténcia. As criancas de mais
idade e os adultos queixam-se de cefaléia, por vézes acompanhada de
vomitos. RemissOes transitérias e espontineas nesta primeira fase po-
dem induzir a erros diagnosticos. Surgem, depois, os sinais e sintomas
de meningite: agravamento da cefaléia e dos vomitos, rigidez de nuca,
constipacdo e os sinais de Kernig, Laségue e Brudzinski. Depois, torpor
que se acentua aos poucos até o coma. Os nervos cranianos, especial-
mente o 6ptico e os oculomotores, sio precoce ou tardiamente acometidos.
Em fases mais adiantadas surgem sinais focais cerebrais, convulsdes
parciais ou generalizadas, descorticacio ou descerebracio e sinais de hi-
pertensdo intracraniana com hidrocefalia.

A forma hipertensiva (meningencefalite crdnica com bloqueio intra-
craniano da circulacfio ligliorica) tornou-se mais comum apos o advento
da estreptomicina, quando era mais freqiiente a estreptomicino-resisténcia
com cronificacdo das lesGes. Os sinais e sintomas sfo os da sindrome de
hipertensdo intracraniana com hidrocefalia 2,

A forma tumoral é representada pelos tuberculomas do encéfalo. IEvo-
luem como tumor intracraniano de crescimento expansive. Seu quadro
clinico ndo difere do dos demais tumores cerebrais, embora possam ser
assintomaticos durante parte ou tdéda vida do portador.

DIAGNOGSTICO

Diagndstico clinico — A meningencefalite difusa afeta mais as crian-
cas. Nestas, os sintomas prodromicos se caracterizam pelo inicio insi-
dioso e evoluciao progressiva, e se manifestam pelas mudanc¢as da conduta
e do humor, desinterésse por tudo e inapeténcia. A hipertermia é mo-
derada e constante. Podem aparecer vomitos e convulsdes. No periodo
de estado se estabelecem os sinais de meningite, com paresias ou para-
lisias de nervos cranianos. Os sinais focais cerebrais s3o mais tardios
e sO aparecem nos casos graves e/ou com tratamento atrasado. Nas
criancas em que as fontanelas estdo abertas e as suturas ndo comple-
tadas, poderd verificar-se aumento de volume do crinio, com disjuncio
das suturas e aumento de tensio das fontanelas, que se tornam abauladas.



ASPECTOS NEUROLOGICOS DA TUBERCULOSE 59

A forma tumoral se confunde clinicamente com os tumores intra-
cranianos de crescimento expansivo. Nestes casos, o passado tuberculoso,
ou a presenca de foco tuberculoso extranervoso ou de seqiiela de tuber-
culose pleuropulmonar, poderdo orientar o diagnostico,

Diagndstico laboratorial — O exame do liqiiido cefalorraquidiano é
o mais importante. O diagnéstico precoce ou das formas inicialmente
assintomadticas ou oligossintoméaticas s6 serd possivel mediante éste exa-
me. Encontram-se 13: hipertensio moderada, aspecto limpido e incolor,
por vézes com formacHo do reticulo de fibrina; o liquor pode ser leve-
mente turvo, raramente muito turvo ou xantocrdémico; hipercitose mode-
rada (entre 30 e 100 elementos/mm3) que se faz de regra a custa dos
linfécitos e médios mononucleares; aumento de proteinas, varidvel de
40 a 200 mg/100 ml; as globulinas aumentam de modo quase constante;
queda progressiva das taxas de cloretos e glicose; em numero signifi-
cativo de casos uma ou outra destas substincias pode permanecer normal
durante téda a fase de diagnéstico precocel®; a baixa dos cloretos teria
valor mais significante para o diagnéstico que a hipoglicorraquia 1°; rea-
c¢io do benjoim coloidal com precipitacio nos tubos da zona média, inva-
dindo ulteriormente os da direita e, depois, da esquerda; reaciio de
Takata-Ara de tipo meningitico ou misto.

Exame bacteriolégico € indispensiavel para a confirmacio diagnostica.

Nas formas hipertensivas h& acentuada elevacdo da pressdo inicial
e diferencas significantes entre os liquores ventricular e suboccipital ou
lombar. Nestes casos as pungbes raquidianas devem ser cercadas de
todo o cuidado, em vista da possibilidade de engasgamento das amig-
dalas cerebelares. O pneumencéfalo fracionado podera ser ttil em alguns
pacientes.

O tuberculoma ¢é compativel com liquor normal; pode haver hiper-
tensdo e aumento da taxa de proteinas ou mesmo alteracdes do tipo da
meningite asséptica. O electrencefalograma e os exames neurorradio-
16gicos serdo necessirios para a localizacio do tumor.

Os testes tuberculinicos s#@o preciosos auxiliares para o diagndstico
em criancas e de menor valor para os adultos.

Diagnostico diferencial — Devem ser distinguidas da meningence-
falite difusa a coriomeningite linfocitdria benigna, a meningite a cripto-
cocos, a neurocisticercose, as neuroviroses e a sarcomatose das meninges.
Em todos éstes casos a evolucdo e o exame de liquor sdio decisivos?2. A
presenca do Cryptococcus neformans ® (criptococose), a reaciio de Wein-
berg e eosinofilia 18 (cisticercose), as reacfes imunolégicas e isolamento
do virus! (neurovirose) e o achado de células neopldsicas? (sarcoma-
tose), permitirdo o diagnédstico. As formas hipertensivas e os tuberculo-
mas devem ser distinguidos dos tumores cerebrais® 11, A sarcomatose
das meninges é a que mais confusdo pode acarretar em vista de poder
manifestar quadro ligiiérico semelhante ao da meningencefalite difusa 4
A distin¢do entre formas tumorais (tuberculomas) e as neoplasias cere-
brais por vézes € impossivel. A presenca do tumor primitivo ou da
tuberculose em orgio extranervoso facilitara o diagnésticoll,
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TRATAMENTO
Tratamento médico — Atualmente, sio usados dois grupos de me-
dicamentos 3: antibidticos (estreptomicina = ESTR) e drogas quimicas
(dcido paraminossalicilico = PAS e hidrazida do dcido isonicotinico

= HIN) associadas, de um lado, com acido direta sdbre os bacilos, e
medicamentos adjuvantes, de outro, com acido antibacilar indireta (hor-
monios glicocorticéides, fermentos fibrinoliticos, BCG e tuberculina). A
associacio medicamentosa mais usada é a ESTR-HIN: ESTR 20 a
40 mg/kg de péso para criancas e 1 a 2 g, excepcionalmente 3 g para
adultos, em injecdes intramusculares didrias. A ESTR serd reduzida e
espacada tdo logo seja possivel, sendo suspensa quando se verificar a
remissdo clinica. A diidrostreptomicina estd abandonada. A via intra-
tecal estd sendo abandonada. A HIN é empregada diariamente na dose
de 5 a 10 mg/kg de péso corporal, para os adultos, e 20 mg/kg de péso
para criancas, associada a vitamina Bg na dose de 10 a 50 mg por bdca.
A HIN devera ser usada sempre pela via oral e mantida por prazo ndo
inferior a 6 meses.

Sé se pode admitir cura apdés repetidos exames de liquor normais,
em um prazo de 6 meses,

Em casos de resisténcia ou de reacdes toxicas e/ou de intolerancia,
0s esquemas e vias de administracio serfio alterados. Nestes casos usar
o PAS, diariamente, nas doses de 10 a 14 g em comprimidos ou 0,2 a
0,4 g/kg de péso, em Xxarope, para criancas. A ciclosserina em com-
primidos de 250 mg poderd substituir a ESTR, e sera usada na dose
diaria de 750 mg em trés doses de 250 mg. Em caso de resisténcia as
outras drogas standard (ESTR, HIN e/ou PAS) associar a etioniamida
(1314 Th) 750 a 1000 mg por dia & ciclosserina. A etioniamida é a menos
téxica e a mais ativa do grupo das drogas de reserva. E usada em
comprimidos de 250 mg por dia, dados em duas ou trés vézes. Outros
medicamentos de reserva sio mais téxicos e menos eficientes: canami-
cina (1 g por dia em trés vézes por semana em injecbes intramusculares),
pirazinamida (40 mg/kg ao dia, via oral), que é a mais toxica, e a viomi-
cina (1 g intramuscular duas vézes por dia, duas vézes por semana).

Dos medicamentos adjuvantes usam-se hoje, de modo quase rotineiro,
os corticosterdides pela via oral, especialmente os derivados da cortisona
(prednisona ou prednisolona nas doses de 0,5 a 1,0 mg/kg de péso por dia);
triancinolona 1 a 20 mg por dia; hexadecadron ou dexametasona 2 a 4
mg por dia pela via oral.

Em casos mais graves ou em que se quer efeito mais intenso e
imediato, usa-se o ACTH ou Cortrofina pelas vias intravenosa ou intra-
muscular nas doses respectivas de 8 a 25 mg, gbta a gota em veiculo
de soluto glicosado a 5% (500 a 1000 ml), ou 1 a 2 mg/kg de péso de
6/6 horas nos 14 primeiros dias. Com o ACTH de acfio prolongada (gel)

as doses devem reduzir-se a metade e ser espacadas cada 2 ou 5 dias
conforme a resposta do paciente.

Em todos éstes casos as doses serfio baixadas de modo progressivo,

até se chegar a dose de manutencdo, além dos cuidados inerentes ao uso
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désses hormonios. Em casos especiais (acometimento progressivo dos
nervos Opticos), suspeita de bloqueio ou tendéncia a cronificacfo (formas
hipertensivas) pode-se usar a via intratecal (lombar ou ventricular), para
introducfio de horménios. Os resultados observados em nosso meio3 e
por autores estrangeiros?® com o emprégo de fermentos fibrinoliticos con-
tra-indicam o seu uso. Em relacio & tuberculina, preconizada por alguns
autores 7, nfo temos experiéncia,

Tratamento cirirgico — Estd reservado para as formas hipertensivas
e tumorais da neurotuberculose. Para as primeiras varias técnicas foram
propostas 5, salientando-se a ventriculomastoidostomia 8 16, Dentre outros
procedimentos mais recentes de derivacles extracranianas destaca-se a
operacdio de Spitz-Holter 115 que é derivacdio de ligiiido cefalorraquidiano
entre o ventriculo lateral direito e a veia cava superior através da veia
jugular direita. As derivacGes intracranianasi* 20 nfo se prestam para
os bloqueios das cisternas basais, que sfio os que se verificam com mais
freqiiéncia na neurotuberculose,

SUMMARY

Assis, J. L. — Neurological features of tuberculosis. Rev. Med. (S. Paulo) 47:
53-62, 1963.

The frequency, the present possibilities of treatment and the early
diagnosis of any tuberculous lesion of the nervous system are empha-
sized. The etiopathogenesis and the pathological anatomy are studied,
and some of the more interesting points are emphasized.

Clinical characteristics are described under three forms: diffuse suba-
cute meningoencephalitis, hypertensive forms and tumoral forms. Cli-
nical diagnosis, laboratory findings and differential diagnosis are consi-
dered; the most important of all is the analysis of the cerebrospinal fluid,
and the decrease of chlorides would have a more significant value. Fi-
nally, the treatment is considered under the medical and surgical
viewpoints.
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O. FREITAS JULIAO *

Os casos de lepra nos quais hd exclusivamente acometimento neuroldégico suscitam,
ndo raro, problemas embaragosos de diagnéstico diferencial, ndo sé porque ndo se
acompanham das lesGes cutdneas tipicas mas ainda porque o erame bacterioscépico
¢ habitualmente negativo; mesmo o erame histopatolégico poderd ser inconclusivo,
por evidenciar, muitas vézes, alterac¢ies incaracteristicas. Neurites isoladas do nervo
ulnar ou do peroneal, dreas de anestesia consegiientes a lesées neurorramusculares,
perturbacoes dlcero-mutilantes das extremidades exemplificam algumas das condigies
clinicas capazes de originar problemas dessa espdeie.

O autor procura, nesta cxposicdo, realcar o wvalor diagnéstico dos conhecimentos de
ordem puramente neuroldgica para a elucidagdo de tais casos, pois apenas éles permi-
tirdo, na maioria das vézes, dirimir as dividas existentes.

O quadro neurologico da lepra constitui-se de manifestacdes clinicas
bem definidas, resultantes do acometimento do sistema nervoso perifé-
rico, especialmente em seu contingente ramisculo-terminal dermepi-
dérmico. O Mycobacterium leprae, penetrando no organismo provavel-
mente através da pele, desenvolve-se no conjuntivo do derma e, dependendo
das reacdes dos tecidos ao bacilo, determina processo inflamatério mais
ou menos intenso e extenso, que freqgiientemente invade, desde logo, a
réde neural cutinea, envolvendo os ramusculos e terminacdes nervosas
sensitivas e vegetativas. Estabelecem-se, entfio, na Area afetada, graves
perturbacdes das sensibilidades exteroceptivas (hipoestesia ou anestesia
térmica, dolorosa e tatil), distirbios da pigmentacio e vascularizacdo
cutdnea (mdculas hipocrémicas, eritémato-hipocrdomicas; arreflexia vaso-
motora), desordens secretérias — conseqiientes a lesdo das glindulas
sudoriparas (anidrose) e sebdceas — e alteracbes do sistema piloso (hipo-
tricose, alopecia). Progressivamente, as lesOes se estendem, em superficie,
a0s territorios vizinhos, interessando ainda, com freqiiéncia, por processo
de neurite ascendente, ramos e troncos dos nervos periféricos (Dehio-
Gerlach); dessa forma, ampliam-se as desordens sensitivas e se instalam
atrofias musculares e distirbios motores. As lesdes inflamatérias dos
troncos nervosos poderiam ainda produzir-se através de focos metastd-
ticos hematogénicos.

Aula proferida no Curso de Neurologia da Escola Paulista de Medicina, em 23 de outubro de 1962.
* Professor-Assistente de Clinica Neurolégica na Ifaculdade de Medicina da Universidade de Sio
Paulo (Servico do Prof. A, Tolosa).
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ASPECTOS CLINICOS E CLASSIFICACAO

Do ponto de vista clinico, distinguem-se casos de lepra nos quais se
evidenciam: 1) manifestagdoes cutdneas puras (maculas, infiltracdo di-
fusa, lepromas e outras); 2) manifestacoes neurologicas puras (insula
anestésica, neurites isoladas do ulnar, peroneal comum ou de outros nervos,
ulceraciio plantar e outras); 3) manifestacées culdneas e neuroldgicas
associadas.

Tais manifestacdes subordinam-se a alteracOes histopatoldgicas da
pele e nervos, classificadas, segundo sistematiza¢fio admitida nos ultimos
Congressos de Leprologia, em dois tipos fundamentais — “Lepromato-
so” (L) e “Tuberculéide” (T) — e em dois grupos, “Indiferenciado” (1)
e “Dimorfo” ou “Borderline” (D-B).

As alteracBes neurolégicas (sensitivas, amiotrofico-paraliticas, ulce-
ro-mutilantes e outras) objetivam o acometimento neurorramuscular
cutdneo e/ou neurotroncular, os quais podem revestir aspectos clinicos
diversos, tais como os de mononeurites isoladas, mononeurites dissemi-
nadas ou multinewrites (neurites miltiplas e sucessivas) e polincurites,
de expressiio sensitivo-motora ou purainente sensitiva.

Dos nervos que possuem contingente motor, sfio eletivamente atin-
gidos o ulnar, mediano e radial, nos membros superiores; o peroneal
comum e tibial, nos membros inferiores; o facial, dentre os nervos cra-
nianos. No que concerne ao comprometimento sensitivo, os variados
tipos de disposicdo topografica dos disturbios atestam o extremo poli-
morfismo — quanto 4 sede e extensdo — das lesdes da réde neural derme-
pidérmica. Assim, desde a ocorréncia de uma pequena Area anestésica,
circunscrita ao territério de determinado nervo cutineo (mononeurite
sensitiva), até 4 de uma anestesia difusa a todo o tegumento (pan-neurite
ramuscular sensitiva), todas as modalidades de invasio do contingente
sensitivo periférico podem ser reconhecidas.

A eletividade do processo patolégico para os nervos periféricos foi
salientada desde as investigacOes fundamentais de Danielssen e Boeck,
Virchow, Dejerine e Léloir, Dehio, Gerlach, Lie, Woit, e ulteriormente
reafirmada por Monrad Krohn, Muir e Chatterji, Lowell, Fite, Khanolkar,
Dastur e muitos outros. A possibilidade da extensdo das lesfes as raizes
dorsais e o comprometimento dos ginglios espinais foi, por outro lado,
assinalada por alguns autores (Kalindero, Lie, Looft, Babes, Austrege-
silo). O quadro de uma polirradiculoneurite croénica, de evoluc¢iio extre-
mamente lenta e progressiva, pode, efetivamente, desenvolver-se em de-
terminados casos; o comprometimento radicular passa, entretanto, muitas
vézes clinicamente despercebido, mascarado pela intensidade e extensfo
das lesOGes ramisculo-tronculares. Quanto as lesdes medulares (degene-
racdo dos funiculos dorsais, em particular) registradas por diversos pes-
quisadores (Jeanselme e Marie, Woit, Mitsuda e Ogawa), ndo se reves-
tem, ordinariamente, de expressdo clinica.
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SINTOMATOLOGIA

Hipertrofia de nervos periféricos, distirbios motores, sensitivos, tré-
ficos e neurovegetativos compdem a sintomatologia bdsica da neuro-
leprose,

O modo de inicio é em geral lento e progressivo, traduzindo-se por
discretas alteracdes da sensibilidade, da motilidade ou do trofismo, alte-
racoes que freqiientemente s6 chegam a impressionar os pacientes alguns
meses ap0s a sua instalacdo, por se tornarem entio mais pronunciadas
ou extensas. Pequenas dreas de hipo ou anestesia, zonas delimitadas
de anidrose e alopecia, parestesias ou algias de localizacio ulnar ou
peroneal, hipotrofia circunscrita a grupos musculares das mios ou das
pernas e pés, paresia de musculos faciais (orbicular das pdlpebras e
frontal, especialmente), dreas de hipocromia e atrofia cutinea, espessa-
mento de troncos nervosos ou de seus ramos superficiais, representam
alguns dos aspectos denunciadores da invasio das estruturas nervosas
periféricas. Também ulceracdes plantares indolentes, com tendéncia &
cronicidade, conduzem muitas vézes o paciente ao médico, a observacido
acurada demonstrando, entretanto, que perturbacdes sensitivas regionais
(anestesia) precederam o desenvolvimento da desordem tréfica. A sinto-
matologia podera estabelecer-se, em outros casos, de maneira aguda ou
subaguda, como sucede nos episédios reacionais da moléstia, freqiientes
no grupo Dimorfo e tipo Tuberculdide.

1. Hipertrofia dos mervos periféricos — Representa um dos mais
tipicos elementos semiolégicos da neurite hanseniana, revestindo-se de
consideravel valor diagnostico. Chatterji, em 3.079 pacientes que obser-
vou, assinalou-a em 339% dos casos.
Deve ser pesquisada cuidadosa e sis-
tematicamente ao nivel dos princi-
pais troncos nervosos (ulnar, media-
no, radial, peroneal comum, tibial)
e de nervos superficiais (grande
auricular, supra-orbitario, supracla-
vicular, cutineo-braquiais e antebra-
quiais, ramo superficial do radial,
femorocutianeo lateral, ramos pero-
neais superficiais, safeno, sural e
cutdneos da sura, lateral e medial).
Regular, cilindréide em alguns ca-
S08, 0 espessamento €, em outros,
fusiforme ou nodular, mostrando-se
muitas vézes em nitida conexfio com
lesbes maculares regionais. Mani-

festa-se algumas vézes precocemen- Ll e
te, precedendo mesmo o apareci-

PP s . Tig. 1 — ZEspessamento do nervo grande
mento de outros distirbios neuri- auricular,  Lepra  tuberculdide.

ticos.
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Os nervos afetados podem ser extremamente dolorosos & pressio e
apresentain muitas vézes a sua consisténcia aumentada, mostrando-se
duros e tensos a palpacio. Em nudmero relativamente escasso de casos,
ésse aumento de consisténcia corresponde a deposicdes calcareas no interior
do nervo. Deve ser mencionada especialmente a possibilidade de ocorrer
um processo de caseificacdio: a neurite caseosa ¢, segundo Souza Campos,
uma “reaciio eminentemente tuberculdide”, apresentando-se como acidente
secundario e tardio déste tipo de neurite. A calcificacio do nervo corres-

ponderia &4 fase final da caseificacfio, significando a cura do processo.

2. Disturbios motores e amictrofias — Quanto 2 motilidade, os dis-
turbios se localizam, na imensa maioria dos casos, nos segmentos distais
dos membros e em musculcs subordinados ao nervo facial. Dependem,
nas extremidades, do comprometimento dos nervos ulnar, mediano e pero-
neal comum e, menos freqiientemente, dos nervos radial e tibial. Inicial-
mente circunscrita a determinado miusculo, ou grupo muscular, a defi-
ciéncia motora invade, ao fim de tempo mais ou menos longo, outros
territérios musculares, sempre na esfera dos nervos acima referidos; confi-

Fig. 3 — Paralisia facial periférica, total, a
direita. Paralisia ulnar, & esquerda.

Fig. 2 — Amiotrofias das mios (tipo ulnar a
esquerda) e distirbios tréficos cutfineos nos
dedos médio e indicador, & direita. Para-
lisia do orbicular das pédlpebras, & direita.

gura-se, dessa forma, o quadro de uma multineurite de topografia distal,
simétrica ou assimétrica. O desenvolvimento da desordem motora acom-
panha em geral paralelamente o das atrofias musculares; casos hd, to-
davia, em que éle é relativamente minimo em comparacio a intensidade
das amiotrofias. Bem mais raramente, estabelece-se o quadro de defi-
ciéncia motora desacompanhado de atrofia muscular. As atrofias mus-
culares e paralisias conferem as maos atitudes caracteristicas, tais como
mio em garra, mao simiesca, nas paralisias do ulnar e mediano; amio-
trofia do antebraco e mido péndula, nos casos de paralisia radial;
amiotrofia da regido antero-externa da perna, paralisia dos musculos
dorsiflexores do pé e marcha escarvante, nos casos de comprometimento
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do nervo peroneal comum; atrofia dos musculos proprios da planta do
pé, quando sdo invadidos os nervos plantares, ramos do tibial.

Fig. 4 — Amiotrofia das mios (paralisia mediano-cubital) e dos ante-
bragos. Paralisia radial.

O exame elétrico dos nervos e musculos, os dados obtidos pela cronaxia
e electromiografia, fornecem valiosas indicacOes, no apenas para a
exata determinacio da intensidade e topografia das lesfes neuriticas,
mas ainda para a revelacdo das lesles iniciais.

3. Pares cranianos — O com-
prometimento do nervo facial §é
particularmente caracteristico, por
processar-se na maior parte dos
casos de forma parcelada, com
predilecio para o¢s musculos do
territério superior da face (orbi-
cular das pdlpebras, supraciliar,
frontal), atingindo-os uni ou bila-
teralmente (Krohn). Evoluindo, a
paralisia pode completar-se, assu-
mindo entdo o aspecto tipico da
paralisia facial periférica, total.
Instala-se, no comum dos casos,
de modo lento e progressivo, acom-
panhando-se de intensa hipotonia
e, em razao do fregiiente envolvi-
mento do V par, anestesia no ter-
ritério cutineop correspondente. O
deficit motor tem, numerosas vé-

Fig. 5 — A esquerda, paralisia dissociada do 7€8, 0 seu desenvolvimento nitida-
musculo frontal (afetado apenas em sua por- . W Ao
c¢do mais lateral) e do supraciliar; comprome- mer)te Iela(‘lf)nad.o ao de lesdes
timento das sensibilidades superficiais no cutineas regionais, observando-se

territério demarcado. Neurite ramuscular, tu- . ‘e . .
bercul6ide, sensitivo-motora. ainda, freqiientemente, hipertrofia



GS REVISTA DE MEDICINA

de nervos superficiais na regido afetada (supra-orbitirio, supratroclear,
auricular, supraclavicular).

Ao lado do acometimento do VII par, destaca-se também, pela fre-
qliéncia com que ocorre, a do trigémeo, habitualmente atingido apenas
em seu contingente sensitivo; a paralisia dos mastigadores tem sido
assinalada em observacOes isoladas. Sado também excepcionais os dis-
turbios dependentes da lesdio de outros pares cranianos (distirbios oculo-
motores, anosmia e ageusia, disfagia, disfonia, comprometimento do
hipoglosso). Alteracdes de reflexos no dominio de nervos encefdlicos
(reflexos pupilares, corneano, faringeo) tém sido registradas por alguns
autores.

4. Disturbios sensitivos — a) Distirbios subjetivos: As dores, con-
tinuas ou descontinuas, podem ser extremamente intensas e rebeldes a
téda medicacfio, localizando-se no trajeto do ulnar ou de outros nervos.
Parestesias acompanham freqlientemente ou precedem o aparecimento das
dores, paralisias e amiotrofias.

b) Distirbios objetivos: As hiperestesias denunciam muitas vézes o
inicio das lesOes neuriticas (fase hiperestésica) e desaparecem habitual-
mente quando se processa a degeneracfio das fibras nervosas, dando lugar
as hipoestesias e anestesias (fase anestésica). Em grande nuimero de
casos, entretanto, as anestesias surgem como as manifestacdes reveladoras
da afeccio, ndo sendo precedidas por quaisquer alteracdes subjetivas ou
lesdes cutaneas aparentes.

Os disturbios objetivos referem-se, na maioria dos casos, exclusiva-
mente as sensibilidades superficiais. Destas, é ordinariamente a varie-
dade térmica a mais atingida, tanto em intensidade como em extensio:
¢ ainda, regra geral, a modalidade que mais precocemente se altera. As
perturbacdes da sensibilidade dolorosa acompanham muito de perto, na
intensidade e distribuicdo, as da sensibilidade térmica. Os transtornos
da sensibilidade tatil, embora menos acusados que os da sensibilidade
termalgésica, sdo também extremamente freqiientes: hipoestesia, discreta
ou acentuada, nalguns casos, anestesia absoluta noutros.

As sensibilidades profundas (segmentar, vibratéria, barestésica, este-
reognostica) encontram-se, na maioria das vézes, poupadas. X, entretanto,
indubitdavel que, em determinados casos, elas também podem ser atingidas,
isto ocorrendo sobretudo quando o processo degenerativo dos nervos é
total. Em razio da freqiiéncia com que é observada, a dissociacio peri-
férica é, contudo, a sindrome que melhor caracteriza o comprometimento
sensitivo na lepra neural.

Quanto & distribuicdo topogrdfica dos distirbios, varias modalidades
podem ser observadas (fig. 6): insular, neurotroncular, em faixa (radi-
cular ou pseudo-radicular), segmentdria* (anestesia em “luva”, em “meia”)

O térmo segmentdrio refere-se, mesta sistematizacdo, a segmentos corpéreos.
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e generalizada. Com excecdo dos casos em (ue ocorre lesio radicular,
&stes varios tipos de distribuiciio subordinam-se a lesdes dos nervos peri-
féricos, atingidos em sua porcdo troncular (distribuicio neuritico-tron-
cular) ou em seus territOrios ramusculares cutineos, de modo circunscrito
(distribuicio “insular” das neurites sensitivas isoladas) ou mais ou menos
difusa, como se observa nas neurites sensitivas disseminadas, nas neurites
sensitivas de nervos vizinhos (distribuicio “pseudo-radicular” e “segmen-
tiria”) e na pan-neurite sensitiva (distribuicdio “generalizada”).

Fig. 6 — Tipos de distribuicio topogrifica das alteracdes da sensibilidade superficial (hipoesiesia
representada cm reticulado, anestesia em préto) :

A — a) Distribui¢io insular: dreas anestésicas no ombro esquerdo e regiio frontal direita.
b) Distribui¢d@o mneuritico-troncular: na miao esquerda, anestesia no territério do nervo ulnar; no
membro superior direito, nos territérios dos nervos ulnar e cutineo-medial do antebrago. ¢) Disiri-
bui¢gdo segmentdrie: nos membros inferiores, topografia em “meia”.

B -— a) Distribui¢cdo segmentdria, em “luva”, nas mios. b) Distribui¢do em “faira”, na regido
medial dos antebracos e do brago direito. c¢) Distribui¢do segmentdria, nos membros inferiores.

C — Distribui¢gio segmentdria. As alteracdes sensitivas, em raziio de acometimento neuror-
ramuscular extenso-progressivo, atingem quase totalmente os guatro membros.

D — Distribui¢@o generalizade: Pan-neurite ramuscular sensitiva.

5. Disturbios trificos e neurovegetativos — Ao lado dos distirbios

troficos musculares, destacam-se as alteracdes tréficas cutineas e dsseas,
das quais as mais importantes sdo as ulcerac¢des plantares, o panaricio
analgésico e as mutilac¢oes das extremidades,

0O mal perfurante plantar, cuja incidéncia é calculada aproximadamente
em 209 dos casos ‘“nervosos”, pode surgir como manifestacio aparente-
mente inicial da moléstia e apresenrar-se, por longo tempo, como o dis-
turbio predominante da sintomatologia; localiza-se em geral nas zonas
da regido plantar submetidas a maior pressio, especialmente nas corres-
pondentes a epifise distal dos 1.° e 5.° metatarsicos e face plantar do halux.

As lesdes Osseas (ostedlise), de localizac@io sempre distal e geralmente
bilaterais, atingem progressivamente as falanges, os o0ssos do metatarso
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e metacarpo, ocasionando deformidades pronunciadas e tipicas das extre-
midades (mutilacoes). O exame radiografico (fig. 7) revela atrofia con-
c¢éntrica e progressiva das falanges e dos ossos metatirsicos e metacir-
picos; o processo inicia-se na extremidade distal désses segmentos, destroi
a superficie articular e progride em direcio a didfise, sem determinar
gualquer reacido dssea, esclerosante ou hiperpldstica; os fragmentos 0sseos

Fig. 7 — Quadro radiolégico caracteristico de alteragées ostearticulares,
avancadas, da lepra. P¢ direito (frente e perfil). 1.2 podarticulo: reabsor-
¢iio da primeira falange do halux e do tér¢o distal do primeiro metatarsiano,
com aspecto irregular do coto; superficie com exostoses e irregularidades;
retracio dorsal da falange distal. 2.¢ podarticulo: perda da falange
distal; ancilose parcial das superficies articulares metatarsofalingeas, apls
osteblise irregular das epifises e de suas superficies articulares; osteoscle-
rose densa, eburnizante, de tdda a diffise do 2.9 metatarsiano. 3.9 po-
darticulo: aspecto em “pirulito” (candy stick), caracteristico, do 3.°
metatarsiano, resultante da atrofia concéntrica, progressiva, préximo-distal,
terminando em ponta, com perda da epifise distal; articulagio completa-
mente destruida; atrofia de desuso da falange proximal. 4.¢ podarticulo:
completa perda das falanges; atrofia da epifise distal do metatarso.
5.9 podarticulo: sem alteracdes significativas (Dr. I°. Chammas).

tornam-se afilados, pontiagudos. Tais alterac¢fes ocorrem sobretudo na
lepra neural (Paget e Mayoral); ndo sfo, segundo ésses autores, resul-
tantes da acdo direta do bacilo sdbre o o0sso, mas de natureza neuro-
trofica, dependendo de alteracdes dos troncos nervosos; surgem como
manifestacbes relativamente tardias, em neurites de longa evolucio e
formas avancadas da moléstia, nas quais houve degeneracio e fibrose
dos nervos. Trés tipos de fatores, atuando conjuntamente, segundo Cooney
e Crosby, seriam responsiveis pela absorcio o6ssea concéntrica: distirbios
circulatorios, anestesia e pressdo. Lechat relaciona as mutilacdes a qua-
tro tipos de fendmenos: a) processo de origem bacilar (cistos, parti-
cularmente); b) lesGes mecinicas (osteartrite matatarsofalangea); c¢) pro-
cesso de reabsorciio, dependente, até certo ponto, de disturbios da vasor-
regulacio periférica; d) superinfecclio, osteite e lesdes difusas, conse-
giientes a ulceracdes plantares,
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Disturbios mneurovegetativos — Perturbacées wvasomotoras (hipere-
mia, edemas), térmicas locais, e sudorais acompanham, com freqiiéncia,
as alteracdes troficas das extremidades. E de particular interésse o
comportamento anormal que podem apresentar as reacdcs vasomotoras
locais, conforme o demonstra o teste da histamina (Rodriguez e Plan-
tilla). Esta prova encontra aplicacdo clinica sobretudo no diagnoéstice
diferencial entre processos periféricos ramusculares (neurite leprosa) e
centrais (siringomielia), visto como nos primeiros nio se produz o eritema
reflexo caracteristico (resposta “incompleta”), enquanto nos ultimos éle
estd sempre presente (resposta “completa”: triplice reacio de Lewis).

A anidrose constitui um dos mais precoces e freqiientes sintomas da
moléstia, podendo mesmo preceder a anestesia; pode ser evidenciada pela
prova da pilocarpina (Jeanselme, Giraudeau e Bureau; Dubois e Degotte;
Contreras) ou pela prova da acetil-3-metilcolina (Mecholyl), preconizada
por Arnold. Também a reacdo pilomotora & injeciio intradérmica de ace-
tilcolina ou de picrato de nicotina (Arnold) encontra-se abolida nas lesdes
leprosas e dreas contiguas. Rothman demonstrou que as reacdes pilo-
motora e sudoral, da mesma forma que as reacdes vasomotoras, produ-
zem-se por meio de reflexos de tipo axodnico, que desaparecem nos processos
de desnervacfio conseqiientes a lesbes pos-ganglionares.

6. Refleros — Os reflexos profundos habitualmente pesquisados na
pratica neuroldgica (patelar, aquileu, estilorradial, bicipital e tricipital)
se apresentam em geral com caracteristicas normais, o que é compreen-
sivel, uma vez que suas vias (aferente e eferente) ndo siio freqiientemente
envolvidas pelo processo neuritico, cujas preferéncias para os nervos ulnar,
mediano e peroneal comum jia foram sublinhadas. A hipo ou arreflexia
profunda pode, entretanto, ser observada nas formas difusas, plurineu-
riticas e radiculoneuriticas. Por outro lado, a hiperatividade dos reflexos
profundos é muitas vézes observada, notadamente por ocasifio dos episédios
reacionais da moléstia. O reflexo cutaneoplantar se encontra, numerosas
vézes, diminuido ou abolido, em razio da ocorréncia freqiiente de hipo
ou anestesia na darea de excitaciio do reflexo; noutros casos, perturba-se a
interpretacio da resposta, em virtude da paralisia dos musculos depen-
dentes do nervo peroneal comum, ou da atrofia dos muisculos plantares
ou ainda das deformidades digitais. A resposta em extensido tem sido assi-
nalada em casos esporadicos.

7. Liquido cefalorraqueano — O exame do liquido cefalorraqueano
nfdo acusa, na maioria dos casos, alteracdes significativas. Km algumas
observacoes témsido registradas, entretanto, hipercitose (discreta), hiper-
proteinorraquia, dissociacio proteino-citolégica e alteracdes das reacdes
coloidais,

DIAGNOSTICO

Facilmente estabelecido quando existem as lesfes cutlneas, o diag-
nostico pode oferecer sérias dificuldades nos casos neuroldgicos puros,
mormente quando a sintomatologia é frustra, incompleta ou atipica. O
diagnéstico diferencial abrange a consideracio de numerosas condicdes
morbidas, interessando a medula espinal (siringomielia, mielopatias amio-
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troficas), raizes e plexos (costela cervical e outras malformacdes cervicais
especialmente), e sobretudo os nervos periféricos (neuropatias de diversas
etiologias, neurite intersticial hipertréfica, neurofibromatose, paramiloi-
dose, etc.). As caracteristicas clinicas de cada uma das afeccdes em
apréco e os exames subsididrios concorrem para a diferenciacio diag-
nostica.

EXAMES COMPLEMENTARLES

Praticam-se habitualmente os seguintes:

1. Exame bacteriolégico — A pesquisa do Mycobacterium leprae no
muco nasal, lesdo cutinea, ginglio e sangue periférico é em geral ne-
gativa nos casos “nervosos puros”, uma vez que &stes correspondem ordi-
nariamente ao tipo “tuberculéide” e grupo “indeterminado” da afecc¢do.
A pesquisa resulta positiva nos casos “lepromatosos” e muitas vézes nos
do grupo “borderline”

2. Intradermo-reacdo a lepromina — A reacdo de Mitsuda ndo
possui valor diagndstico. Ela poderi apenas contribuir, ao lado dos ele-
mentos clinicos, para o reconhecimento da forma da moléstia: positiva
no tipo “tuberculéide”, é negativa no “lepromatoso” e de comportamento
varidvel nos grupos “indeterminado” e “borderline”

3. Exzame histopatoldgico — A biopsia de pele e de nervo cutineo,
adequadamente escolhido, representa recurso complementar da maior im-
portincia, porquanto demonstra, numerosas vézes, as alteracdes histopa-
tolégicas caracteristicas da enfermidade. Conforme referimos, tais alte-
racdes se catalogam em dois tipos fundamentais: “lepromatoso” (I.) e
“tuberculoide” (T) e em dois grupos, “indeterminado” (I) e *“dimorfo”,
“borderline” ou “transicional” (B-D).

O tipo lepromaitcso caracteriza-se por um infiltrado no qual, além de
linfécitos e plasmocitos, se evidenciam as tipicas células vacuolizadas de
Virchow, contendo no seu interior bacilos de Hansen. O tipo tuberculdide
define-se por estruturas nodulares, onde se reconhecem células histioci-
tarias epitelidides, gigantécitos e linfécitos, raramente encontrando-se
bacilos. O grupo dimorfe, borderline ou transicional distingue-se por
apresentar estruturas mistas, nas quais se verificam alteracdes do tipo
lepromatoso ao lado de células epitelivides; o exame bacterioscopico reve-
la-se, de habito, positivo. O grupo indeterminado ou inflamatério simples
¢ representado por um infiltrado linfo-histiocitirio, que se disple em
torno de vasos, nerves. g'andulas e foliculos pilosos; o exame bacterios-
copico € excepcionalmente positivo.

Vemos, pois, que nos casos propriamente neurolégicos o exame bac-
terioldgico e a reacdo de Mitsuda ndo contribuem, ordinariamente, para
a elucidacido diagndstica; até m:smo a biopsia de nervo poderi falhar,
por fornecer, numerosas vézes, resultado inconcludente (alteracdes ines-
pecificas, infiltrados inflamatorios simples do grupo “indeterminado”).
Ressalta, nesta circunstiincia, o extraordinirio valor dos conhecimentos
de ordem clinico-neurcldgica, pois serdo éles que permitirio dirimir as
dividas e estabelecer o diagnostico. Lembraremos, neste sentido, como
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as mais expressivas manifestacdes da neuroleprose, as seguintes: a hiper-
trofia dos nervos periféricos e de seus ramos superficiais; as alteracdes
sensitivas, essencialmente caracterizadas pelo acometimento das sensibi-
lidades exteroceptivas e pela topografia neurorramuscular ou neurotron-
cular; os distirbios amiotréfico-paraliticos, dependentes sobretudo do
comprometimento dos nervos ulnar, mediano e peroneal comum; a para-
lisia facial, freqlientemente de tipo dissociado, com predilecio para os
musculos orbicular das palpebras, supraciliar e frontal, atingindo-os uni
ou bilateralmente; a anidrose, a alopecia e a arreflexia vasomotora (ausén-
cia de eritema reflexo & prova da histamina); as ulceracdes plantares e
as alteracOes Osseas (atrofia concéntrica e progressiva), responsaveis pelas
mutilacdes das extremidades. Os elementos fornecidos pela anamnese
(por exemplo, a convivéncia com hansenianos) e determinados exames
subsidiarios (prova da pilocarpina, do Mecholyl, da histamina, da acetil-
colina ou do picrato de nicotina), poderio contribuir positivamente para
a exata interpretacdo dos dados clinicos.

TRATAMENTO

O emprégo de sulfonamidas, promin e diazona, encontra indicacio
nos casos em que existem lesdes cutineas, particularmente naqueles em
que o exame bacterioldgico é positivo e a reacdo de Mitsuda, negativa. A
conveniéncia de sua aplicacfio nas formas nervosas puras dependeri da
andlise particular de cada caso. Tratamento sintomdtico, fisioterapia e
medidas cirirgicas constituem, numerosas vézes, recursos auxiliares de
grande interésse pratico.

SUMMARY

Juriio, O. F. — The neurological manifestations of leprosy. Rev. Med. (S#o
Paulo) 47:63-74, 19G3.

The neurological picture of leprosy is composed of well defined clinical
manifestations, which result from the impairment of the peripheral ner-
vous system, especially in its cutaneous terminal ramifications. Isolated
mononeuritis, disseminated mononeuritis or multineuritis (multiple and
successive neuritis) and polyneuritis, of sensorimotor or merely sensory
expression, may be observed.

Of the nerves that have a motor component, the ulnar, median and
radial ones in the superior limbs are electively struck; in the inferior
limbs, the common peroneal and the tibial; the facial one, amongst the
cranial nerves. As regards the sensory impairment, the various types
of topographical distribution of the disorders attest the extreme poly-
morphism — in site and extension — of the lesions of the cutaneous
neural network. Thus, from the occurrence of a small anesthetic area,
limited to the territory of a single cutaneous nerve (sensory mononeu-
ritis) to an anesthesia spread all over the tegument (sensory panneuritis
of terminal ramifications) all invasion modalities of the peripheral sen-
sory contingent may be recognized.
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The hypertrophy of the peripheral nerves, the motor, sensory, trophic
and neurovegetative disturbances make up the basical symptomatology
of the neural leprosy.

Easily established when cutaneous lesions exist, the diagnosis may
present serious difficulties in the purely neurological cases, mainly when
the symptomatology is mild, incomplete or atypical. In these cases the
bacteriological examination and the lepromin test to not contribute, usually,
to the diagnostic elucidation; even the nerve biopsy may fail, as it often
gives an inconclusive result (unspecific alterations, simple inflammatory
infiltrates of the “indeterminate” group). In that occurrence, the high
value of Lknowledge of clinico-neurological order stands out, that will
make it possible to settle the doubts and to establish the diagnosis. In
this respect, the author recalls as the most expressive manifestations of
neural leprosy the following: the thickening of the peripheral nerves
and their superficial branches; the sensory disturbances, essentially cha-
racterized by the impairment of the exteroceptive sensations, exhibiting
a peripheral distribution; the amyotrophic-paralytic disorders, depending
above all on the involvement of the ulnar, median and common peroneal
nerves; the facial paralysis, frequently of dissociated type, with predi-
lection for the orbicularis oculi, corrugator and frontalis muscles, affecting
them unilaterally or bilaterally; anhydrosis, alopecia and vasomotor dis-
turbances (ahsence of the reflex erythema in the histamine test); the
plantar ulcerations and osseous changes (concentric and progressive
atrophy), responsible for the mutilations of the extremities. The elements
supplied by the anamnesis (for instance, the frequentation of lepers)
and some complementary examinations (pilocarpine, Mecholyl, histamine,
acetylcholine or nicotine picrate tests) may positively contribute to the
exact interpretation of the clinical data,
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A incidéncia da neurocisticercose reflete o graw de desenvolvimento gesT em

Sdo Paulo, a freqiiéncia da neurocisticercose (NC) atinge a cifra média de 00%
A propésito da etiologia, o autor frisa que a cenurose pode determinar quadros cli-
nico-morfolégicos semelhantes aos da cisticercose racemosa da fossa posterior. O
autor analisa, a seguir, os modos de infestagdo do sistema nervoso pelos cisticercos
e as reacdes que néle desencadeian. As formas clinicas sdo classificadas pelo autor
em: hipertensivas, convulsivas, e formas com predominio das manifestagoes neuro-
logicas focais, que, quando associadas & sindrome hipertensiva, configuram as moda-
lidades pseudotumorais.

E salientada a importdnciea das alteracies do liquido cefalorraqueano (presenca de
células eosindfilas e positividade da reagdo de fizagdo do complemento), que permi-
tiram o diagndstico de NC em 86,5% dos 296 casos da Clinica Neurolégica da Facul-
dade de Medicina da USP. O craniograma revelow calcificagées micronodulares em
19,9% dos casos. E ancalisado o valor dos exames newrorradiolégicos para o escla-
recimento da patogenia das formas hipertensivas.

Em raros casos a NCO regride espontineamente; nas formas subagudas ow crénicas,
o tratamento medicamentoso (sulfas e corticéides) pode proporcionar resultados satis-
fatérios; mas formas hipertensivas ¢é necessdrio, por vézes, recorrer & neurocirurgid.
O prognéstico da NC ainda é muito reservado, particularmente nas. formas hiper-
tensivas conseqiientes a meningite fibrosa ou ependimite. A mortalidade atingiu
24,7%. O problema da NC clama por uma solucdo profildctica: a infestagdo dos
rebanhos suinos deve constituir o primeiro alvo de combate; quanto ao homem,
devem-se instituir campanhas de Saide Rublica wvisando & prevencdo da teniase.

Conhecida ji na Grécia classica, a cisticercose fol registrada no sis-
tema nervoso, pela primeira vez, por Rumler (1558).
Sua incidéncia reflete fielmente o grau de desenvolvimento sdcio-

-econdmico das nacodes. Vinculada & elevada contaminacdo dos rebanhos
de suinos e aos precirios hdbitos de higiene das populacdes subdesen-
volvidas, a neurocisticercose constitul terrivel flagelo da Humanidade, em
virtude da gravidade dos quadros clinicos que pode determinar e da pre-
cariedade dos atuais recursos terapéuticos,

Na Europa, tem sido assinalada na Inglaterra, em militares que
retornam de campanhas no ultra-mar, particularmente na india. Na

* Professor-Assistente de Cliniea Neurologica (Catedritico: Prof. Adherbal Tolosa) da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sio DPaulo (SP, DBrasil),
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Alemanha, Franca e Itdlia, tem ressurgido durante os periodos de rela-
xamento das normas higiénicas, por ocasido das guerras; varios pacientes
contrairam essa parasitose em campanhas militares na Africa do Norte
ou na Uniflo Soviética. Na Espanha e Portugal, a incidéncia é relativa-
mente elevada. Na Polonia, Roménia e Unido Soviética, as cifras sfo
muito altas. As regides mediterrdnea (principalmente o Egito) e austral
da Africa constituem focos de alta infestaciio. Na Asia se encontram as
regides de maior incidéncia, particularmente a India e a China. Na
América do Norte era quase desconhecida, mas nos ultimos anos mais
e mais casos tém sido registrados, em individuos provavelmente conta-
minados fora do territério norte-americano. Na América Latina os in-
dices de infestacdo sdo dos mais elevados. A freqliéncia de neurocisti-
cercose na Clinica Neurologica da Faculdade de Medicina da USP é
da ordem de 0,5%!

A gravidade da moléstia é atestada pelo fato de que, entre os pa-
cientes internados, cérca de um térco foi admitido através do Servico
de Pronto Socorro. A correlacio entre a parasitose e o nivel sécio-
-econdmico pode ser avaliada pela procedéncia dos pacientes: em nossa
Clinica, cérca de dois tercos dos pacientes com neurocisticercose provie-
ram de zonas rurais3. Estudos estatisticos nio demonstram variacdes
significantes da incidéncia quanto ao sexo e &4 raca. No tocante a idade,
verifica-se notavel proporcdo de casos na 1.* década, porém, cérca de
metade dos pacientes é representada por individuos com 21 a 40 anos, 0
que ressalta a importdncia social do problema.

O diagndstico de neurocisticercose, em nosso material (296 casos),
fundamentou-se em, pelo menocs, um dos seguintes elementos: a) encontro
do parasito a cirurgia e/ou a necropsia; b) positividade da reacdo de
fixacdo do complemento para cisticercose (RFCC) no liquido cefalor-
raqueano, aliada ou nfo a eosinofilorraquia; c¢) positividade da RFCC
no sangue, associada & visualizacdo radiolégica de calcificacdes micro-
nodulares intracranianas. Na maioria dos paises, o diagndstico labora-
torial de neurocisticercose nic é realizado, pois a RFCC nfo faz parte
da rotina dos exames do liquido cefalorraqueano. Xste fato contribui,
oObviamente, para elevar nossas cifras de incidéncia, visto que a compro-
vacdo cirurgica e/ou necroscépica do parasito foi obtida apenas em cérca
de 309% dos casos.

ETIOPATOGENIA

A cisticercose é determinada pelo Cysticercus cellulosae Rudolphi
1808, larva da Taenia solium Linnaeus 1758. S6 excepcionalmente € im-
plicado o Cysticercus bovis, forma larvdaria da Teenia saginata Goeze
1782. Enquanto o C. cellulosae costuma localizar-se no parénquima, outra
variedade da mesma espécie, o C. racemosus Zenker 1822, se desenvolve
nas cavidades ventriculares e nos espacos subaracnéideos, particularmente
nas cisternas magna, pontina, interpeduncular, quiasmatica e silviana.

Atualmente, vém sendo descritos casos de infestacdo humana pela
larva da ténia do carneiro, cio e outros animais, Multiceps multiceps
Leske 1780, causadora da cenurose, cujo quadro clinico e morfoldgico é
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extremamente semelhante ao da cisticercose racemosa da fossa pos-
terior 2. 18,

Ingerindo carne de porco contendo cisticercos vidveis devido a defi-
ciente cocciio, 0 homem infesta-se com a ténia, cujas proglétides séo elimi-
nadas passivamente com as fezes (ao contrario das da ténia bovina, que
franqueiam ativamente o esfincter anal). Os anéis maduros contém
numerosos embriéforos (ovos), que sfo libertados no meio ambiente.

A contaminacdo humana pode fazer-se entdo por trés processos. Na
heterinfestacio, o homem adquire a cisticercose mediante ingestio de
alimentos poluidos com dejecdes de individuos parasitados por ténias.
Gracas a acfo litica do suco gdstrico, os embrides sdo liberados, atraves-
sando depois a mucosa, para cair na circulacio sanguinea ou linfatica,
terminando por atingir os tecidos em numeros que variam de um a
varios milhares. O embrifo exibe especial tropismo pelos tecidos ner-
voso, subcutdneo e interfascicular dos musculos, e ainda pelo globo ocular.
Na auto-infestaciio interna, proglétides de ténia passam ao estOmago em
conseqiiéncia de movimentos antiperistdlticos. A auto-infestaclio externa
é geralmente observada em criancas e em dementes portadores de ténia,
que se contaminam com as préprias fezes.

O embrido mede cérca de 20 micra de diAmetro, mas pode deformar-se
até atingir a largura de uma hemdicia e, assim, alcancar as (ltimas
ramificacdes arteriais. Atravessa ativamente a parede capilar com auxi-
lio de seus ganchos e se instala nos tecidos vizinhos; nestes cresce,
torna-se hidrépico e, apés 3 a 4 meses, atinge seu desenvolvimento pleno,
entrando em quiescéncia. O cisticerco entio constituido possui cabeca
e colo, enrolados sdbre si mesmos e invaginados numa vesicula semitrans-
parente, contendo liquido cristalino e medindo cérca de 15 mm de com-
primento por 8 mm de largura. O destino do cisticerco é varidvel: ou
se mantém fixo no tecido e vivo durante vdrios anos, ou — como ge-
ralmente acontece na variedade cellulosae — alguns meses depois de ter
atingido seu desenvolvimento completo, morre e se desintegra. Outras
vézes, porém, cai no espaco ventricular e é levado pelo fluxo liquorico
até as passagens mais angustiadas; esta localizacdo permite que o cisti-
cerco assuma forma reprodutiva, constituindo-se, por gemulacdo, uma
estrutura em forma de cacho, acéfala, com numerosas vesiculas-filhas: o
C. racemosus (fig. 1). Esta variedade pode atingir até 25 cm e é dotada
de movimentos amiboides, que lhe permitem deslocar-se no espaco suba-
racnéideo, em direcfio cranial pelas cisternas basais, ou em direcdo caudal,
para o espaco perimedular.

Os cisticercos podem permanecer soltos no interior dos ventriculos e,
stibitamente, 4s vézes devido a um movimento da cabeca, deslocam-se em
direcio dos orificios e canais estreitados do sistema ventricular, blo-
queando o transito liqudrico (fig. 2). Desencadeia-se entfio uma sindrome
de hipertensdo intracraniana aguda, que ndo raro desaparece também
abruptamente. Na anamunese déstes pacientes encontra-se com fregiiéneia
o relato de surtos agudos e transitérios de cefaléia, voémitos, tonturas;
éste carater clinico, de grande valor diagndstico, foi salientado por Bruns
e desde entfio leva seu nome,
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Tig. 1 — Diversos aspectos de cisticercos racemosos vivns, extirpados ciriur-
ygicamente da fossa posterior (Dr. C. Oliveras de la Riva, in lsamat de la
Riva, I.: Cisticercosis Cerebral. Vergara, Barcelona, 1957, pdg. 47).

Fig. 2 — Corte sagital mediano do rombencéfalo e mesencéfalo, mostrando

vesicula cisticercitica obstruindo o aqueduto de Sylvius (Arquivo da Segdao

de Totografia ¢ Desenho da Faculdade de Medicina da TUSP, colecio de

de Anatomia Patolégica. Publicada in Maffei, W. E.: DBases Anatomo-pato-

légicas da Neuriatria ¢ Psiquiatria. Xdicdo particular, Sio Paulo, 1951,
vol. 2, pag. 297, fig. 274).

A forma cistica, no seu processo de desintegracfio, passa por uma
fase de hialinizacdo e outra de calcificacdo. A morte do parasito, infe-
lizmente, nfio significa o fim da moléstia; pelo contrario, sua deterioracio
provoca reacoes locais e a distdncia, em geral muito mais graves que
sua simples presenca.
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ANATOMIA PATOLOGICA

De inicio, o organismo do hospedeiro procura isolar o agressor for-
mando uma capsula a seu redor, constituida por trés camadas concén-
tricas. A mais interna é fenestrada e contém células epitelidides, lin-
fécitos, macrofagos e as vézes gigantéeitos; a média é formada por tecido
fibrocolagénio com algumas células linfoplasmocitirias; a camada externa
€ de origem mesodérmica, contendo vasos, alguns eosinofilos, células mul-
tinucleadas e abundantes plasmécitos. Eventualmente hd uma quarta
camada, de gliose astrocitidria. TEste estrato se continua com a reacdo
de vizinhanca do tecido nervoso, a qual se caracteriza por desorganizacdao
da citoarquitetura cortical e varios graus de degeneracdo dos neuronios,
culminando em sua desintegracfio; para o lado das fibras nervosas, nota-se
desmielinizacdo e fragmentacdo do axonio. As lesGes vasculares sdo re-
presentadas por endarterite proliferativa, esclerose hipertréfica da média
e infiltraciio da adventicia (fig. 3), processos éstes muito semelhantes aos
da arterite luética. Em fases ulteriores pode cocorrer hialinizacdo e ne-
crose parietal dos vasos (fig. 4). A arteriopatia pode levar a obliteracio
total, condicionando amolecimentos encefalicos,

.

Tig. 3 — A esquerda, intensa endarterite degenerativa em wvaso do tecido

nervoso prorimo ao cisticerco. A direita (maior aumento), fibrose entre o

endotélio e a camada elistica interna (HE; Dr. C. Oliveras de la Riva, in

Isamat de la Riva, I'.: Cisticercosis Cerebral. Vergara, Barcelona, 1957,
pag. 54).

As reacOes inflamatorias se processam também 2 distincia do parasito
e podem ser intensissimas® 22, As leptomeninges, principalmente na cis-
ticercose racemosa da fossa posterior, se espessam, tomam aspecto opales-
cente e leitoso, estabelecendo aderéncias com as formacSes vizinhas.
Histologicamente, nota-se fibrose, reacio linfoplasmocitiria, com alguns
neutrofilos e poucos eosinofilos, e fendmenos de angiite. KEsta meningite
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Fig. 4 — A esquerda, hialinose vascular ocluindo completamente a luz dos
capilares. A direita (maior aumento), hialinose obliterante acompanhada de
infiltra¢do linfoplasmocitéria (HE; Dr. C. Oliveras de la Riva, in Isamat
de la Riva, F.: Cisticercosis Cerebral. Vergara, Barcelona, 1957, pig. 55).

fibrosa ou plistica engloba os nervos cranianos (fig. 5). Ocluindo os
orificios de Luschka e Magendie ou blogqueando o trinsito liquérico através
das cisternas basais, impede sua reabsorciio ao nivel dos corpusculos de
Pacchioni (e também &stes podem ser fibrosados). Assim se propicia
outro mecanismo, afora o bloqueio ventricular (figs. 2 e 6), para a cons-
tituicdio de hidrocefalia interna.

Entre as reagdes &4 distdncia incluem-se ainda a ependimite granulosa,
que representa mais um fator capaz de bloquear as passagens mais
estreitas do sistema ventricular, e as angiites. O comprometimento vas-
cular na neurocisticercose é universal, o que explica o aparecimento de
enfartes cerebrais sem relacdo de proximidade com o parasito.

Os cisticercos parenquimatosos se localizam preferentemente no cortex
encefilico, mas sfio também encontrados na substincia branca, ginglios
da base (fig. 7), cerebelo e mesencéfalo; as localizacdes medulares sio
excepcionais (fig. 8).

SINTOMATOLOGIA

Da extraordindria amplitude dos processos patolégicos que caracteriza
a neurocisticercose e da ubiqliidade de sua topografia decorrem o poli-
morfismo e a gravidade do quadro clinico.

O modo de inicio da sintomatologia é variavel. Ora ¢é abrupto, como
acontece nos bloqueios intraventriculares por cisticercos livres, como nas
formas apopléticas, nas formas convulsivas e nas raras meningencefalites
agudas. O quadro hipertensivo, porém, pode instalar-se gradualmente, se
reconhecer em sua patogenia a ependimite ou a meningite cronica da
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base. Em nossa experiéncias, a duracdo dos sintomas até a primeira
censulta foi inferior a 1 més em 14,8% dos casos e inferior a 3 meses
em 28,59%. K evidente que, considerando apenas os casos de ambulatério,
a duracfio se prolonga muito, bastando referir que, em 20,1% dos casos,
a sintomatologia perdurava hd mais de 5 anos.

Numerosas s#io as classificacbes propostas para as formas clinicas
da neurocisticercose. Umas atribuem maior valor aos sintomas preemi-
nentes, outras a topografia do parasito; alguns autores adotam ambos oS
critérios e outros se baseiam no tipo de reacfio provocada pelo parasito.

Fig. 5 — Meningite fibrosa da regido ventral do tronco encefdlico

¢ hipotdlamo: meningite basilar. (Arquivo da Secdo de Kotografia

e Desenho da Faculdade de Medicina da USP, colecio de Anatomia
Patolégica, Dr. W. E. Maffei).

Das mais difundidas é a classificacio adotada por Trelles e Lazarte?!, a
qual, entretanto, se aplica exclusivamente a cisticercose encefilica. Con-
sideramos, por isso, mais completa a classificacio de Isamat de la Riva?,
calcada na de Obrador13. Serfio aqui consideradas as seguintes moda-
lidades: hipertensivas, convulsivas, com manifestacGes neuroldgicas focais
ou difusas, e psiquicas.

As formas hipertensivas sdo as mals freqiientes. Nas formas puras,
o paciente se queixa de cefaléia, vomitos, disturbios visuais, vertigens,
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que evoluem paroxisticamente ou de modo progressivo; o exame neuroc-
16gico ndo revela sinais focais, porém, quando a hipertensio é intensa,
hd comprometimento do estado da consciéncia. O edema cerebral pode
determinar o aparecimento de hérnias temporais ou cerebelares. As pri-
meiras, comprimindo o mesencéfalo contra a borda livre da tenda do
cerebelo, podem provocar hemiplegias ipsolaterais ou paralisias oculares.
As segundas irfio traduzir-se por graves disturbios cardio-respiratérios e,
finalmente, por descerebracio e morte. Trata-se, pois, de complicacdoes
gravissimas e geralmente irredutiveis.

Em cérca de dois tercos das vézes, a hipertensio intracraniana se
associa a manifestacdes convulsivas e/ou sinais neurolégicos de outra
natureza. Nestas ultimas eventualidades constituem-se as chamadas for-
mas pseudotumorais; dada a variada possibilidade de localizacio dos cistos

[OOSR, s S 3 S8

Tig. 6 — Corte horizontal do metencéfalo, no qual se observe um

grande cisticerco no interior do IV wentriculo (Arquivo da Secao de

Fotografia e Desenho da Faculdade de Medicina da USP, colegiio de
Anatomia Patolégica, Dr. L. C. Mattosinho Franca).

parasitarios, seja no parénquima nervoso, seja nas cavidades ventriculares
ou nos espacos subaracnéideos, é evidente que a sintomatologia nestes
casos sera extraordinariamente polimorfa, simulando tumores dos hemis-
férios cerebrais, do tronco encefdlico, do cerebelo, neurinomas do Angulo
pontocerebelar, tumores da regido selar,

A neurocisticercose pode determinar as mais variadas formas con-
vulsivas, desde as crises sem aura e convulsfes generalizadas, idénticas
as genuinas crises de grande mal, até as de carater psicomotor. Con-
tudo, predominam as rocais (generalizadas com aura nitida ou jackso-
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nianas), seja motoras, sensitivas ou sensoriais. HA alguns dados clinicos
que podem levantar a suspeita da etiologia cisticercética: a auséncia de
histéria familial, o inicio tardio da epilepsia, o longo periodo intercritico,
a prevaléncia dos disturbios mentais, com carater de deméncia simples 21,

Em alguns casos, em vista da localizacio particular do granuloma
parasitirio, das reacbes meningeas ou dos processos angiopiticos, os sinais
neuroldgicos focais passam a sobressair no quadro clinico. Neste grupo
preponderam as ataxias cerebelares, seguidas pelas mono ou hemiplegias,
comprometimento associado de nervos cranianos e, por fim, as paraplegias,
as sindromes extrapiramidais e infundibulo-hipofisirias. Note-se que a

Tig. 7 — Corte horizontal do cérebro, demonstrando a presenca
de mumerosas wvesiculas cisticercdticas intraparenquimatosas (Ar-
quivo da Secdio de Fotografia e Desenho da Faculdade de Medicina
da USP, colegdo de Anatomia Patolégica, Dr. W. E. Maffei).

presenca de ataxias leva o clinico facilmente ao diagndstico errdneo de
tumor do cerebelo; os enfartes isquémicos conseqiientes 2 endarterite
obliterante podem manifestar-se como acidentes cerebrovasculares ba-
nais %, desacompanhados de hipertensfio intracraniana ou convulsdes;
outras vézes, cisticercos alojados no recesso lateral da cisterna pontina
podem compor uma sindrome do angulo pontocerebelar ¢, que ficilmente
se confunde com a determinada pelos neurinomas do acustico; a etiologia
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cisticercética de certas paraplegias soO é
estabelecida pelo exame do liquido ce-
falorraqueano ou entdo constitui acha-
do cirurgico ou necroscépico 3,

Qs disturbios psiquicos em geral
vém associados a sindrome hiperten-
siva. Os quadros mentais nido sfo es-
queméticos, podendo simular as mais
variadas psicoses (esquizofrenia, ma-
nia, melancolia, sindromes delirantes).
As vézes, a sintomatologia se asseme-
lha &4 da paralisia geral progressiva e
a dificuldade diagnéstica se acentua
pela analogia das alteragdes do liquido
cefalorraqueano na neurocisticercose e

Fig. 8 — Fotografia de campo operatdrio na neurolues!? Os estados confusio-

mi i trand . ..
(Taminectomia Ty, a Lyg) mostrando & nais revestem a forma onirica ou a
regido tordcica inferior da medula e, 1o L. . K .
limile superior da abertura dural, uma apatica. Predominam os sinais de de-
vesicula cisticercética (flexa).  Reprodu- PO
ciio de figura de Canelas, H. M., Ricciardi- cadéncia mental, sendo relevantes os
Cruz, O. & Escalante, 0. D. — Arq. Neu- distirbios da memoria, do humor e da
ro-psiquiat. (8. Paulo), 21:77-86, 1963. 15

sensopercepcao 19,

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

Exame do liquido cefalorraqueano — ¥Este exame fornece dados va-
liosos para o diagnéstico da neurocisticercose. A sindrome liquérica
caracteriza-se, na maioria das vézes, por alteracles de tipo subcronico,
traduzidas por moderada hipercitose, de tipo linfomononuclear predomi-
nante, discreto aumento de proteinas, positividade das reacdes para glo-
bulinas e reacdes coloidais de tipo parenquimatoso!! Entretanto, as
alteracdes de maior valor diagnéstico (86,5% de nossos casos) sdo repre-
sentadas pela presenca de células eosindfilas e a positividade da reacfo
de fixacao do complemento para cisticercose,

A demonstracio da presenca de anticorpos especificos é o elemento
fundamental do diagnéstico ligquérico?’. Langel® empregou no liquido
cefalorraqueano a RFC descrita por Weinberg, para o estudo do sdro
sanguineo. Esta reacio tem grande utilidade também no contrdle tera-
péutico. Apesar de sua alta especificidade, podem ocorrer falsos resul-
tados, especialmente na neurolues?’. Nestas eventualidades, é aconse-
lhdvel a realizacdo simultinea das reacdes de Wassermann e Weinberg
quantitativas ¢ ou a utilizacio de antigenos purificados para a reacio
de Weinberg 12.

A presenca de células eosinéfilas tem valor como elemento de pre-
suncdo. O numero de células é geralmente paralelo ao da citometria
global, permite avaliar o grau de reacfio hiperérgica ao parasito e orienta
o diagnostico em casos duvidosos 20,
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O proteinograma revela aumento da globulina vy, freqiiente desapa-
recimento da pré-albumina e diminui¢iio relativa da globulina . As
variacBes de intensidade destas alteracdes sfo independentes dos dados
fornecidos pelo exame de rotina 19,

Craniograma — A radiografia simples do cranio revelou, em 19,9%
de nossos casos, a existéneia de calcificacbes micronodulares. Em cérca
de metade das vézes, o exame do liguide celaforraqueano era normal.
Contudo, nfio consideramos a presenca isolada désse sinal radiologico como
elemento suficiente para o diagndstico de neurocisticercose. Da mesma
forma, nio o firmamos baseados apenas no resultade da RFCC no sangue,
na presenca de calcificacbes musculares ou no achado do parasito por
biopsia de nddulos subcutineos. Consideramos tais casos simplesmente
come de cisticercose e ndo de neurocisticercose.

Exames ncurorradioldgicos — Estes exames ndo tém valor seguro para
0 esclarecimento da etiologia, mas representam valiosos subsidios para o
diagnoéstico topografico e, por conseguinte, para o tratamento cirurgico. A
arteriografia cerebral ird evidenciar sinais indiretos de dilatacdo ventri-
cular nos casos de hidrocefalia interna ocasionada por bloqueio ventricular
ou pela meningite basilar. Comprovada a hidrocefalia, cabe & pneumen-
cefalografia fracionada investigar a permeabilidade do espaco subarac-
noéideo. A pneumoventriculogra-
fia e, em nosso meio, a iodoven-
triculografia, tém grande valor
no diagndstico topografico dos
bloqueios ventriculares, fornecen-
do imagens que eventualmente
parecem desenhar o contdérno do
parasito (fig. 9). Estes exames
neurorradiolégicos poderdo tam-
bém demonstrar, em alguns ca-
sos, desvios do sistema ventri-
cular em conseqiiéncia do edema
perigranulomatoso.

Elcctrencefalografia — Este
exame, realizado em 148 de nos-
So0s casos, revelou predominio de
alteracdes difusas ou bioccipitais

. Tig. 9 — Todoventriculografia demonstrando, no

(ondas lentas) nos casos de hi- interior do 1V ventriculo, volumoso processo ex-
~ . . pansivo, provavelmente cistico; a paciente foi
pertensfio intracraniana e de al- operada, sendo retirado um cisticerco macrocistico.

(C. . M., reg. HC 484998, Clinica Neurolégica da

teracoes focais nas modalidades Faculdade de Medicina da USP).

convulsivas isoladas; nestas ulti-
mas foi elevada a percentagem
de tracados normais (44,4%)3. Em muitos pacientes foi realizado o estudo

electrencefalogriafico repetido, devido &4 notéria variabilidade dos tracados
na neurocisticercose.
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TRATAMENTO

Em raros casos a neurocisticercose regride espontineamente. Em ge-
ral, a evolucdo segue trés caminhos: 1) nas formas hipertensivas por
deficit de reabsorcdo liqudrica (meningites fibrosas da base) a evolucdo
é progressiva, freqiientemente agravada pelas conseqiiéncias do edema ce-
rebral e das hérnias temporais e/ou cerebelares; 2) nas formas hiperten-
sivas por bloqueio ventricular a sintomatologia evolui habitualmente por
surtos, apresentando-se entdo a sindrome de Bruns, ocasionada pela oclusido
brusca das passagens mais angustiadas do sistema cavitdrio encefalico;
3) nas formas com manifestacdes neurolégicas de lesdo cerebral, geral-
mente do tipo pseudotumoral, a evolucdo é muito semelhante a das neo-
plasias intracranianas, pois na realidade o granuloma se acompanha de
intensa reacio edematosa e se comporta como uma lesdo expansiva; 4) a
evolucdo é geralmente favordvel nas formas convulsivas, decorrentes da
irritacfo cortical produzida por cisticercos geralmente inativos, por vézes
calcificados.

Nas formas de evolucdo subaguda ou cronica, o tratamento medica-
mentoso pode dar resultados satisfatérios. Nossa experiéncia tem de-
monstrado melhores resultados com o emprégo da sulfamidoterapia asso-
ciada a corticosterdides. Entre as sulfas utilizam-se preferentemente as
de acdo lenta (sulfametoxipiridazina) ou de acfo semilenta (sulfisoxazol),
que transpdem com maior facilidade a barreira hematoliquérica. As doses
sdo as habituais; a administracido € feita em periodos de 20 dias, com
intervalos de 10 dias, durante 6 meses. Dos corticosterdides, sio indife-
rentemente empregadas a prednisona, a prednisolona, a triancinolona e
a dexametasona, segundo 0 mesmo esquema terapéutico e com a finalidade
de atenuar as reacOes inflamatdrias, geralmente mais danosas que o pro-
prio parasito; nas formas mais agudas pode ser usado o hormoénio adreno-
corticotrofico por fleboclise.

Embora sem experiéncia propria, registramos o emprégo de outros
medicamentos no tratamento da cisticercose: extrato etéreo de feto ma-
cho 15 21 estreptomicina 9, Em nossa Clinica foi empregada, em alguns
casos, a pirimetamina; a casuistica, entretanto, ainda é pequena para
avaliacdo dos resultados. Merece ser investigada a acdo, na neurocisti-
cercose, do diclorofeno, teniolitico recentemente lancado, e dos derivados
clorados dos compostos organofosforados, ja experimentados em veterinaria.

Nas formas hipertensivas é necessdrio, muitas vézes, recorrer 2
neurocirurgia. A conduta, entretanto, varia: 1) extirpacfio do cisticerco
nas localizacles intraventriculares e cisternais, ou seja nas modalidades
racemosas; 2) excisdo do granuloma nas formas pseudotumorais; 3) ope-
racoes de derivacdo do transito liquérico nas formas bloqueadas por
ependimite ou meningite basilar; aqui o cirurgifio serda orientado pelo
resultado dos exames neurorradiol6gicos, pois, nos casos de bloqueio ven-
tricular com boa permeabilidade do espac¢o subaracndideo, recorre-se as
drenagens fechadas intracranianas (ventriculostomia através da lamina ter-
minalis, ventriculocisternanastomose, ventriculostomia transcalosa e, even-
tualmente, a cateterizacfio do aqueduto cerebral); mas, se o espaco suba-
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racnbideo fOor impérvio, s6 resta recorrer as drenagens extracranianas,
como a ventriculojugular.

Os resultados da terapéutica deverfo ser acompanhados por meio de
exames clinicos e do liquido cefalorraqueano, repetidos a intervalos
minimos de 6 meses. Contudo, é preciso frisar que a evolucio do quadro
liguérico nem sempre acompanha a evolucdo clinica2?; de modo geral,
porém, a uma satisfatéria evolucdo da sintomatologia corresponde uma
regressdo progressiva das alteracdes liquéricas; se estas se mantiverem
por longo tempo, o prognéstico serda mais reservado, particularmente se
ocorrer queda do teor de glicose. Deve-se ter em mente que a rotura
da vesicula parasitaria durante a cirurgia provoca transitéria exacerba-
ciio das alteracdes liquéricas. ’

PROGNOSTICO

O prognoéstico da neurocisticercose ainda é muito reservado, particular-
mente nas formas hipertensivas conseqilientes a meningite fibrosa ou epen-
dimite. Quando a parasitose é intraventricular, o neurocirurgido consegue,
muitas vézes, a extirpacio total, com cura da sindrome hipertensiva. Nas
formas pseudotumorais o resultado cirurgico ja é menos favoravel, pois
o edema cerebral concomitante agrava extraordinariamente o ato opera-
tério. Nas formas convulsivas puras o prognéstico é geralmente bom,
sendo as crises controladas com os anticonvulsivos habituais.

A mortalidade geral é elevada (24,7% de nossos casos) e as cifras de
6bitos apés a cirurgia sio ainda maiores: de 69 pacientes operados. 29
faleceram (42,29%).

PROFILAXIA

Do exposto conclui-se que o problema da neurocisticercose clama por
uma solu¢do profildctica.

A infestacfio dos rebanhos suinos deve constituir o primeiro alvo de
combate. Nos porcos criados em chiqueiros, a incidéncia de cisticercose
é da ordem de 60%, enquanto nos estabelecimentos de criacado bem apare-
lhados a proporcio é de 2%, no maximo 2!, No Brasil, a infestacio das
carnes suinas em zonas de criacdo atingia, em 1952, a cifra média de 5%
(Pardi e col.l*). As medidas dirigidas contra a contaminacio dos reba-
nhos fizeram com que, na Alemanha (Braun, cit. por Brumpt!), a infes-
tacdo dos porcos caisse do indice 1000, em 1876-82, para o indice 14, em
1899. O paralelo com a neurocisticercose é flagrante, pois a proporcio
desta parasitose em necropsias realizadas no Instituto Virchow de Ana-
tomia Patoldégica caiu do indice 100, em 1860, para o indice 8, em 1902.
Além de controlar os rebanhos, cumpre, nos matadouros e frigorificos,
eliminar do consumo e incinerar as carnes infestadas.

Quanto ao homem, devem-se instituir campanhas de Saude Publica
chamando a atencdo do povo para o fato de que a teniase — hoje facil-
mente curavel — € terrivelmente maléfica, nfo tanto pela verminose em
si, mas pela cisticercose que pode determinar, mesmo quando sio adotadas
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as mais rigidas normas de higiene (possibilidade de auto-infestacfio in-
terna). Nessas campanhas deve, pois, ser salientada a profilaxia da
teniase, advertindo-se as populacdes sobre os perigos da ingestio de carne
de porco (verde ou ensacada) insuficientemente congelada ou mal cozida,
abstendo-se também de consumir legumes e frutas mal lavadas, e dguas
contaminadas.

SUMMARY

CanErLas, H. M. — Cysticercosis of the central nervous system. Rev, Med.
(S. Paulo) 47:75-89, 1963.

The incidence of cysticercosis of the central nervous system is closely
related to the socio-economic development of the nations. Rare in Western
Europe and North America, it afflicts the Eastern Europe, North Africa,
Asia and Latin America. In this continent Brazil, Mexico, Peru and
Chili show the highest incidence. In Sao Paulo, the mean frequency in
the neurologic out-patients service reaches 0.5%.

Regarding the etiology, the author emphasizes that cenurosis may
cause clinico-morphologic pictures closely similar to the racemose cysti-
cercosis of the posterior fossa. The author analyzes the routes of infes-
tation of the nervous system by the cysticerci, and the reactions they
elicit.

The symptomatology may start abruptly (intraventricular blocks by
free cysticerci, apoplectic and convulsive forms, acute meningoencepha-
litides) or slowly (hypertensive pictures depending on ependymitis or
chronic basilar meningitis). The author classifies the clinical forms as
hypertensive, convulsive, and forms with prevailing focal neurologic ma-
nifestations; these latter, when associated with signs of intracranial hyper-
tension, are called pseudo-tumoral forms.

Cerebrospinal fluid changes (presence of eosinophile cells, and positive
complement fixation test for cysticercosis) are particularly focused; in
86.59% of 296 cases seen at the Department of Neurclogy of the University
oft Sdo Paulo Medical School the diagnosis of neurocysticercosis was based
on these data. The skull roentgenogram showed micronodular calcifica-
tions in 19.99% of cases. The value of neuro-radiologic examinations for
settling the pathogenesis of the hypertensive forms is emphasized.

Seldom neurocysticercosis shows spontaneous remission. In the suba-
cute or chronic forms, conservative treatment (sulfa drugs and corticos-
teroids) yields satisfactory results; in the hypertensive forms it is neces-
sary, sometimes, to resort to neurosurgical therapy. The prognosis of neu-
rocysticercosis is still unfavorable, particularly in the hypertensive pictures
due to fibrous meningitis or to ependymitis. The general mortality rate
reached 24.7%.

The problem of neurocysticercosis claims for a prophylactic solution.
The infestation of the swine herds must be the first target. As refers
to man, Public Health campaigns must be instituted, aiming at the
prevention of teniasis.
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O sucesso da terapéutica nas meningites bacterianas depende da observincia de trés
normas. A primeira determina o inicio precoce do tratamento. O diagndstico nas
pessoas com mais de um ano de idade e que ndo tinham sido medicadas anteriormente
¢ fdcil pela presenga dos sinais das sindromes infecciosa, hipertensiva intracraniana
e radicular antdlgica. Nas criancas com menos de wm ano, o diagnéstico é dificil
pela falte de qualquer sinal ou conjunto de sinais que, pela sue constincia, possam
servir de base para o raciocinio. Nesses casos é aconselhdvel praticar erame do
liquido cefalorraqueano tddas as vézes que um processo infeccioso grave permanecer
sem diagndstico apds trés dias de ewolucdo. E o exame do liquido cefalorraqueano
que comprova o diagndstico das meningites bacterianas: a hipercitose com inversdo
da férmula leucocitdria, a queda das taxzas de cloretos e glicose e a possivel presenca
do germe ao exame bacterioscdpico ou na cultura.

A segunda norina determina o uso de antibiético e de gquimioterdnico em doses sufi-
cientes para alcancar rapidamente niveis terapéuticos. Antes de obtido o antibio-
grama e determinado o agente terapéutico especifico, aconselha-se o wuso de sulfa-
diazina 0,2 g/kg de péso ao dia, penicilina 1 a 2 milhies de unidades cada 3 ou 4 horas
e cloranfenicol 0,5 ¢ 1 g cada 12 horas. O uso da via intratecal é aconselhado nos
casos em que se deseja o efeito imediato da medicacdo e em que a espera de 6 ou
8 horas, necessdrias pare o wmedicamento alcancar niveis terapéuticos no liquido
cefalorraqueano, seja desaconselhada.

A terceira norma determina a dura¢do da terapéutica até a elimina¢do completa do
agente infeccioso. So6 suspender a medicagcdo quando todos os sinais clinicos e
laboratoriais indicarem que @ infec¢do foi eliminada.

No uso comum, meningite indica inflamacdo da leptomeninge, isto &,
exsudato inflamatério no espaco subaracnéideo. A denominaciic mais pre-
cisa seria a de leptomeningite difusa.

A infeccdo da leptomeninge se processa por propagacio direta, por
via hemadtica ou pelas bainhas dos nervos cranianos. A propagacio direta
se faz por continuidade, de inflamacfo de ossos, vasos sangiiinecs, sistema
nervoso, ou pela penetracdo de germes apds trauma crianio-raqueanc. No
caso de contigliidade de fora para dentro, ha osteite de ossos cranio-ra-
queanos, como osteomielite, otite média, mastoidite, infeccio dos seios
frontais, esfenoidais, que sfio suscetiveis de inflamacio por infecciio ascen-
dente das vias aéreas superiores. Paquimeningites, abscessos peridurais
ou intradurais podem, também, originar leptomeningite por contigiiidade.

#* Chefe da Secio de Liquide Cefalorraqueano do Laboratérioc Central (Dr. O. A. Germek) do
Hospital das Clinicas da I'aculdade de Medicina da TUniversidade de Sio Paulo.
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A propagacido pode ser feita, ainda, por intermédio de tromboflebites dos
seios venosos intracranianos e por fratura do crinio: da calota, com pene-
traciio de esquirolas sépticas; da base, por contdgio de germes existentes
na rinofaringe. No caso de contigiiidade de dentro para fora, ha infeccdo
intracerebral, como abscesso de origem embodlica ou mielite que, por con-
tigliildade, infeccionam a leptomeninge. O contiagio por via hemadtica po-
de-se dar diretamente, em conseqiiéncia de bacteriemia primdria ou
secunddria a infeccdo de outra regido do organismo. Pode, ainda, ser
devida a tromboflebite retrégrada, com propagacio para oS Seios venosos
intracranianos e, posteriormente, para a leptomeninge. O contagio pela
bainha dos nervos se faz, principalmente, pelo nervo olfativo, Todas essas
vias sdo interdependentes, imbricam-se.

No feto, muito raramente, a contaminacio pode-se dar por via trans-
placentaria. Durante o trabalho de parto, o recém-nascido pode conta-
minar-se por aspiracdo de liquido amniético. Das vias aéreas superiores
a infeccfio alcanca a meninge por via sangiliinea. Os germes usuais do
canal de parto e estruturas adjacentes sdo os principais agentes das
meningites dos recém-nascides. Depois do parto, pode ocorrer penetraciao
de germe pela pele ou mucosa. A pele do recém-nascido é fragil e despro-
vida de camada cérnea, irritando-se ficilmente pelo decuibito e contato
com os dejetos. A porta de entrada mais comum, nestes casos, é 0
umbigo. A contaminacfio pelas vias aéreas superiores ocorre, também,
durante o processo de reanimacio, por insuflacdo bbéca a boca. No de-
curso de processos infecciosos entéricos pode haver bacteriemia e septicemia
de origem digestiva. A maior permeabilidade da mucosa do aparelho
digestivo e da barreira hemoliquérica do recém-nascido, e o fato déste
ndo receber imunidade materna contra os germes intestinais, s4o a causa
de que cérca de 50% dos casos de meningites em recém-nascidos sejam
determinados por germes do grupo entérico.

DIAGNOSTICO CLINICO

Em adultos e em criancas com mais de 12 meses de idade, o diagnoés-
tico ndo é dificil se o médico examinar o paciente antes de qualquer
terapéutica. O diagnéstico clinico se baseia em trés sindromes: infec-
ciosa, hipertensiva e radicular.

Correspondem a sindrome infecciosa os sinais encontrados em todos
08 processos infecciosos, como febre, ficies, estado geral, etc.

A sindrome hipertensiva (devida ao edema cerebral, a estase do liqiiido
cefalorraqueano por menor absorcio e a hiperemia dos vasos da lepto-
meninge e mesme da corticalidade) correspondem a cefaléia, quase sempre
intensa, generalizada, exacerbando-se pela tosse, espirro, movimentacio
da cabeca e esforcos musculares; os vOmitos de tipo cerebral, em jato,
e o rebaixamento da visdo acompanhado de fotofobia.

A inflamacio da leptomeninge, a formacido de edema perineural e
de exsudatos na saida das raizes nervosas do envoltorio meningeo, explica
a sindrome radicular. Sua sintomatologia compreende posicio e movi-
mentos de defesa, antdlgicos, tomados pelos pacientes, para impedir o



99 REVISTA DE MEDICINA

estiramento doloroso das raizes raqueanas. Dos sintomas desta sindrome,
os mais importantes sfo: rigidez de nuca e os sinais de Kernig, Brud-
zinski e Lasegue *

Quadro clinico grave pode ocorrer nas primeiras 24 horas de evolucio
de um pequeno nimero de meningites. Déstes, o maior nimero apresenta
depressdo do sensério indicando lesiio encefilica, com exame liquérico
mostrando grande nitmero de germes e acentuada hipoglicorraquia. Com
terapéutica dtima, curam-se rdapida e completamente. Um menor nimero
fica comatoso apos 6 horas do inicio da moléstia. Quando o tratamento
é iniciado nestas primeiras horas, ha cura completa, permanecendo por
mais alguns dias a depressdo do sensdrio. Em alguns casos, sempre de
etiologia devida ao Hemophilus influenzae, hi febre alta, coma e depressio
respiratéria nas primeiras horas. A causa mortis seria por herniacio
do bulbo devido a rapida progressio da hipertensio intracraniana.

Casos mal medicados podem permanecer sem sintomatologia clinica
de meningite, sendo rotulados como febre de eticlogia desconhecida. S0
o exame do liquor poderd estabelecer o diagndstico.

Se em adultos e em criancas com mais de doze meses de idade o
diagnéstico nao é dificil, o mesmo nido ocorre em criancas comm menor
idade, devido, presumivelmente, i expansibilidade do cranio. Raramente
0s sinais e sintomas estio presentes nos primeiros dias. O inicio é geral-
mente insidioso e os primeiros sintomas desviam a atenc¢io do médico
para outros sistemas e aparelhos que nfo o sistema nervoso. Os primeiros
sinais sfio: 1) febre inicialmente pouco elevada, mas com pulso e respi-
raciic acelerados; posteriormente a febre sobe, mantendo-se, porém, uma
dissociaciio entre a febre e o pulso e a respiraciio; 2) recusa do alimento,
que pode fazer pensar em dificuldade na succdo ou insuficiéneia do
leite materno; 3) cianose dos libios e extremidades; 4) torpor com pe-
quena reacio aos estimulos dolorosos, que se alterna com irritabilidade;
5) gritos e agitacdio, as vézes determinados por simples contatos; 6) con-
vulsbes, geralmente localizadas; 7) transtornos digestivos, como diarréia
inespecifica, vomitos, regurgitaciio; 8) rigidez ou hipotonia da nuca;
abaulamento da fontanela bregmatica em criancas ainda nfio desidratadas;
10) hipotonia nos membros inferiores; 11) conjuntivite purulenta; 12) pa-
ralisia dos miusculos extrinsecos dos olhos; 13) manifestac¢oes cutineas,
como petéquias, maculas, papulas, purpuras, localizadas ou difusas.

Quando a meningite é diagnosticada precocemente, o prognédstico é
bom, quer nos adultos como nos lactentes. Contudo, pela dificuldade diag-
nostica, é neste ultimo grupo etario que se encontra o maior nimero de
seqlielas. O diagndéstico precoce sé sera feito se, em tddas as criancas
que apresentam febre nfo explicivel, for realizado exame do ligliido cefa-
lorraqueano.

Rigidez de nuca: resisténcia dos musculos da nuca ao movimento de anteflexdio da ecabeca;
geralmente hd  hiperestesia désses musculos.  Sinal de Kernig: resposta em flexao da articulagiio
do joelho, quando a coxa é colocada em certo grau de flexdo relativamente ao tronco. Pesquisa-se
de dois modos: a) paciente em decibito dorsal, eleva-se o tronco, fletindo-o sdbre a bacia; hi
flexdo da perna sobre a coxa e dezta sébre a bacia; b) paciente em deciibito dorsal, eleva-se
o membro inferior em extensio, fletindo-o sObre a Dbacia; ap0és pequena angulagio, hi flexdio
da perna sObre a coxa. Esta variante do sinal de Kernig chama-se, também, manobra de Lasdgue.
Ninal de Brudzinski: flexio involuntiria da perna sobre a coxa e desta sobre a bacia ao se
tentar antefletir a cabeca.
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DIAGNOSTICO LABORATORIAL

O diagndstico de meningite se faz pelo exame do liqiliido cefalorra-
queano. A reacdo liquérica de tipo inflamatério varia com a intensidade
do processo, sua evolucdo e caracteres anidtomo-patolégicos. A pressdo é,
geralmente, alta: de 30 a 60 cm de agua, com pequena variacdo entre a
pressdo inicial e a final, condicionando quocientes de Ayala de tipo me-
ningeo, com o quociente raqueano superior a 3 e o quociente raqueano
diferencial inferior a 3.

O aspecto do liquor varia, desde o limpido e incolor nas meningites
com menos de 150 a 200 leucdcitos/mm3, com formacdo de fino reticulo
de fibrina — reticulo de Mya — nas meningites tuberculosas e micéticas,
a0 aspecto turvo e purulento nas meningites agudas bacterianas. As vézes
uma coloracdo amarela ou esverdeada sugere infec¢do pneumocécica, e
uma azulada, a piocidnica.

O que caracteriza o quadro liquérico das meningites é a existéncia
de hipercitose. Normalmente ha, no maximo, 4 células/mm3. O numero
e o tipo de célula tém grande importidncia. A polinucleose neutréfila
indica meningite aguda de etiologia bacteriana. A reacdo celular de tipo
linfomonocitdrio indica meningite de tipo cronico, de etiologia tuberculosa,
luética, micética ou a virus. Mesmo nestes ultimos casos, se a doenca
tiver inicio agudo, podem encontrar-se, nos primeiros exames, polinucleares
neutréfilos em percentagem diversa, proporcional 2 violéncia do quadro
clinico. Da mesma maneira, a meningite bacteriana de curso subagudo
ou em fase de remissio adota férmula citolégica predominantemente lin-
fomononuclear. Nos processos irritativos assépticos, que assumem carater
agudo, € nas meningites purulentas produzidas por injeciio intratecal de
anestésico, contraste radiolégico ou certos medicamentos, os polinucleares
neutrofilos apresentam-se isolados e integros na sua morfologia. Nos
processos inflamatorios agudos sépticos, os polinucleares neutrofilos tém
tendéncia a conglomeraciio e apresentam-se deformados. KEosinéfilos sdo
encontrados nas meningites cisticercoticas, se bem que possam ocorrer, em
pequena percentagem, nas meningites tuberculosas.

As taxas de cloretos e glicose tém seus limites inferiores de norma-
lidade em 680 mg/100 ml e 40 mg/100 ml, respectivamente. Essas taxas
ocorrem em individuos normais somente quando a ingestio calérica é bem
pobre, produzindo relativa hipoglicemia. Elas apresentam-se reduzidas
nas meningites bacterianas e nas tuberculosas e micéticas, enquanto
permanecem normais nas meningites parasitirias e a virus. Deveinos
ter presente o fato de que, nos casos de meningite piogena de fraca inten-
sidade, podemos encontrar taxa normal de glicose. O diagnostico é feito
pela evidenciacio do agente etiolégico ao exame bacteriologico. Somente
éste dltimo exame pode diferencar uma meningite pidogena de fraca in-
tensidade, duma reacfio inflamatoria das meningites, secundaria a um
foco pidgeno contiguo, sem invasdo no liqiiido cefalorraqueano.

O teor protéico aumenta em relacdo com a intensidade do processe
infeccioso: hd correlacio entre a hipercitose e a hiperproteinorraquia, a
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niao ser nos casos de septacio das vias de circulaciio ligiidrica, com blo-
queios, em que ha dissociacdo proteinocitolégica, isto é, grande aumento
da taxa protéica sem elevaciio paralela do numero de células. As reacdes
de limiar das globulinas, como as de Pandy e Nonne-Appelt, tornam-se
opalescentes ou positivas. As reacdes coloidais mostram curvas caracte-
risticas: precipitacdo dos tubos da direita na reacfio do benjoim coloidal
e viragem da cor para o vermelho na reacio de Takata-Ara,

O perfil electroforético nas meningites purulentas é normal, apesar
das alteracOes evidenciadas no exame do liquor. Nas meningites linfo-
citarias de etiologia micética, aparecem discretas alteracdes ndo caracte-
risticas (aumento de globulina y acompanhado ou nfio de aumento de globu-
lina ). Na meningite tuberculosa aparecem alteracdes mais nitidas: na
fase aguda inicial ocorre aumento da albumina, das globulinas @, com ou
sem inversfdo das fracles a; e a,, e da globulina vy, diminuindo a globuli-
na . Com a evolucio da moléstia ha diminuiciio da albumina e evidente
aumento da globulina y. A queda da albumina no séro é mais nitida que
no liquor, enquanto o inverso se observa quanto ao aumento da globu-
lina y. A queda da taxa de globulina {3 no liquor foi considerada tipica da
neurotuberculose. Na meningite luética hd aumento das globulinas o e
a globulina y aumenta proporcionalmente & quantidade de anticorpos espe-
cificos existentes no liquor.

As reacoes de fixacio de complemento e as de floculacdo sdo impor-
tantes no diagndstico das meningites luéticas e cisticercéticas.

O diagnostico etiologico definitivo das meningites s¢ pode ser feito
pelo exame bacteriolégico: 1) identificacdo morfolégica pelo exame bac-
terioscépico; 2) isolamento do agente por cultura em meios apropriados
ou inoculacdes em animais de laboratdrio; nos casos de virus, inoculacdo
em cultura de tecidos, ovos embrionados ou animais de experiéncia. Outro
dado importante ¢ a demonstracio sorolégica de antigeno especifico nas
fases agudas ou de anticorpo especifico no soro e liquor na fase de con-
valescenca com aumento significativo do titulo, comparativamente a exame
feito na fase inicial. A biopsia ou os testes dérmicos, ocasionalmente,
permitem um diagnéstico positivo.

A alteracfo liquérica de tipo edematoso aparece como reacio local a
processos inflamatdrios sediados em qualquer parte do organismo e cede
espontineamente com o desaparecimento da inflamacfio que a originou.
Caracteriza-se por discreta hipertensfio, ligeira hipercitose de tipo linfo-
mononuclear e ligeira hiperproteinorraquia, com reacéio do benjoim coloidal
precipitando-se na zona central. N&o ha alteracdo da taxa de cloretos e
glicose.

O valor do exame do ligliido cefalorraqueano ndo é s6 informativo
do tipo edematoso ou inflamatério da reacdio meningea, da forma evolutiva
(aguda, subaguda ou crénica) ou do diagnoéstico etioldgico. Ele também
possui valor progndstico e as variacdes das alteracdes liquoéricas indicario,
num dado caso, a eficiéncia da terapéutica, assim como a ocasido de
suspender a medicacio.
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CLASSIFICACAO

Leptomeningites assépticas — Reaciio liquérica de tipo edematoso com
polinucleares conservados e isolados. Ocorre raramente, quer ap6s injecio
de substincias estranhas no espaco subaracnéideo, como 4agua, contrastes
radiolégicos (Lipiodol, Pantopaque), anestésico, soros, medicamentos (Elec-
trargol, Torotrast), como devido a reaciio meningea por contigiiidade de
foco infeccioso.

Leptomeningites sépticas — Reacdo liquérica de tipo inflamatorio
com polinucleares deformados e conglomerados. Metade das meningites
ocorridas na infancia incide na idade de 0 a 1 ano e 1/4 no primeiro més.
Como nZo had anticorpo materno para bacilos coli, estafilococos e certos
grupos de estreptococos, e como ésses germes sfo encontraveis ng canal
de parto e areas adjacentes, sio éles os causadores das meningites no
primeiro més de vida. De 3 meses a 2 anos de idade, a etiologia mais
freqiiente é o H. influenzae. Apés os 2 ou 3 anos, a percentagem das
meningites decresce, sendo os agentes mais comuns: meningococo, pneu-
mococo e bacilo tuberculoso. Na juventude predomina a etiologia a
virus: 3/4 dos casos de meningites a virus ocorrem até os 20 anos de
idade. Nos adultos os agentes mais comuns sdo: pneumococo, estafilococo
e bacilo tuberculoso.

1. A meningite meningocdcica & a mais comum entre nés, alcan-
cando 40,4% dos casos de meningites purulentas. E considerada como
manifestacio de moléstia geral, que pode produzir endocardite, artrite,
nasofaringite e septicemia. A moléstia inicia-se, em 509 dos casos, com
uma fase prodromica: faringite, rinite, herpes e estado geral abatido. Num
segundo periodo advém os sintomas meningecs. A septicemia meningo-
cocica pode adotar a forma aguda fulminante, com dois tipos: o cerebral
ou encefalitico é uma forma clinica rara produzida pelo opressivo efeito
téxico de doses macicas de organismos da mais alta viruléncia, em indi-
viduos suscetiveis, especialmente criancas; a respiracio é rapida, dificil,
estertorosa; a pele cianocsada, o liqiiido cefalorraqueano claro. O tipo
adrenal é denominado sindrome de Waterhouse-Friederichsen; o quadro
clinico se inicia, geralmente, por infeccio do trato respiratério superior e,
apds alguns dias, subitamente, aparecem sintomas de infeccdo grave (ce-
faléia, febre alta, sudorese, mal-estar geral acentuado, vomitos e diarréia,
as vézes sangiiinolenta, dores abdominais, musculares e articulares); em
poucas horas se estabelece o quadro de colapso circulatorio, com cianose
intensa; em criancas sfo comuns as convulsbes; aparecem petéquias dis-
seminadas na pele e mucosas visiveis, que aumentam rapidamente em
nimero e tamanho, chegando a formar grandes sufusdes hemorragicas;
em geral, os sinais meningeos sfo discretos ou podem estar ausentes; o
ligiiido cefalorraqueano pode ser normal ou mostrar discreta alteracfo
de tipo edematoso; hd hipotonia muscular e diminuicio ou auséncia dos
reflexos profundos. Além do meningococo, podemm desencadear a crise,
se bem que menos freqiientemente, o pneumococo, o hemofilo e o estrep-
tococo hemolitico.
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3. XA meningite pneumocécica & muito freqliente em nosse meio
(20,2%). Todos os tipos de pneumococos podem produzir meningite, mas
o tipo III é o que mais freqiientemente a ocasiona. Isto é devido a ser
éle o tipo mais comum nas inflamacdes dos ouvidos. A meningite pneumo-
cocica € sempre secundaria a foco infeccioso, assim distribuido: 45% otite
média, 18% sinusite paranasal, 5% infeccdes das vias aéreas superiores,
9% pneumonias e 23% demais focos. Adquire, as vézes, cariter fulmi-
nante. Nestes casos o liqiiido cefalorraqueano sofre pequenas alteracoes,
nao alcancando hipercitose de 500 leucécitos/mm? e apresentando taxa
de glicose normal. Nota-se a presenca de polinucleares neutrdéfilos e exame
bacterioscépico cuidadoso revela o agente bacteriano. Admite-se como
mau prognéstico, pequena pleocitose com grande nimero de germes.
Obtém-se alto indice de cura com tratamento intensivo: intramuscular e
intratecal.

3. As meningites cstreplocécicas e estafilocicicas sio freqiientes em
nosso meio: 13,2% e 6,6%, respectivamente. De inicio brusco e severo,
sfo sempre secundirias a focos em outras regides do organismo e ocorrem
com muito maior freqiiéncia em recém-nascidos e criancas, sendo raras
nos adultos. As portas de entrada mais comuns sdo o aparelho respira-
torio, a pele (lesdes cutineas infectadas, furinculos) e os traumas cra-
nianos. Com o uso intensivo dos antibioticos, a resisténcia déstes germes
tem aumentado muito. Seu carater saprofito na pele favorece sua intro-
ducdo no espac¢o subaracnédideo, em manobras como puncdes raqueanas e
injecoes intratecais, feitas sem os devidos cuidados de assepsia.

4. A meningite por Hemophilus influcnzae (bacilo de Pfeiffer) aco-
mete, de preferéncia, criancas de menos de 3 anos de idade. Nestes casos
é primaria. Nos adultos é secundaria a infeccSes das cavidades para-
nasais. Os germes aparecem no liqiiido cefalorraqueano como organismos
Gram-negativos extremamente polimorfos. Ainda que os bacilos pequenos,
polidos, encapsulados, soroldogicamente homogéneos, sejam a forma pre-
dominante, sio comuns os bacilos grandes, cocdides, diplococdides e fila-
mentosos. Sdo bacilos encapsulados, podendo ser confundidos com Kleb-
sielle e com Salmonella (schotinvilleri, enteritidis, paratyphi), Um dos
caracteristicos desta meningite é a espessura do exsudato purulento, com
formacado muito precoce de fortes aderéncias, septando o espaco aracnoideo,
exigindo, para a introduciio de medicamentos, puncdes em diferentes niveis
e as vézes injecgdes intra-raqueanas de ar, como tentativas para romper
tais aderéncias. E a meningite que mais freqlientemente ocasiona colecio
subdural. Sua freqiiéncia em nosso meio ¢ de 9,2% dos casos de menin-
gites purulentas.

~ .

5. A meningite por Escherichia coli é responsdavel pela metade dos
casos de meningites dos recém-nascidos. Outros germes do grupo entérico,
como Protcus, Alcaligenes faecalis, Salinonella, Aerobacter aerogencs, po-
dem ocasionar meningites. Explica-se esta alta incidéncia pela falta de
anticorpos no sangue dos recém-nascidos, o que nfo ocorre nos adultos,
e pela maicr permeabilidade da pele, das mucosas e da barreira hemoli-
quérica nas criancas. A profilaxia da meningite nos recém-nascidos é
feita: em relacio a4 mdie, prestando especial atenciio aos focos infecciosos
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durante a gravidez, ndo negligenciando as infec¢des urindrias, e adminis-
trando antibiéticos as parturientes, quando houver rotura precoce das
membranas, ou quando o parto for demorado; em relacdo & crianca, cui-
dando do nariz, cuvidos, pele e umbigo e administrando antibiéticos aos
traumatizados. Os casos relatados em adultos demonstram que a moléstia
é secundaria a focos sépticos: otite média e mastoidite, infeccdes dos
aparelhos urindrio e genital, abérto e raquianestesia.

6. O Dbacilo piocidnico (Pseudomonas aeruginose ou Bacillus pyocya-
neus) é muito difundido na natureza, encontradico no ar, na 4gua, no
solo e na pele. Por ésse motivo pode infetar aparelhos e material utili-
zados na pratica médica, principalmente os usados em puncdes raqueanas.
Assim é que os casos de meningites piocidnicas primérias relatadas se
devem & introdug¢fio de agulha no canal raqueano para retirada de liquor
ou injecdo de medicamentos, a atos cirurgicos encefilicos e medulares e
a traumas cranianos. Das meningites pés-puncdo, 659 sio devidas 2
Pseudomonas. Todo o cuidado deve ser tomado na esterilizacdo do ma-
terial de puncdo, quer das agulhas e seringas, como da agua utilizada.
Medicamentos, dgua destilada e soluto fisiolégico usados para dilui-los,
solucdes usadas em raquianestesia, devem ser assépticos e cuidadosamente
manuseados.

7. A infecclio por Listeria monocytogenes é entidade mérbida pouco
relatada nas literaturas médicas de lingua inglésa e francesa, se bem que
mais freqiientemente o seja na alemad. Como a morfologia do germe é
idéntica 4 dos difteréides — bacilo comum de contaminacdo — ha possi-
bilidade de confusdo, o que permite supor ser a meningite listeriana mais
freqliente do que se pensa. Quando se isolarem “difteroides” no liquido
cefalorraqueano, deve-se testar sua mobilidade em meio semi-sélido e pra-
ticar as provas soroldgicas de identificacfo.

TRATAMENTO

Da instituic@o precoce do tratamento depende, em grande parte, a
abolico das seqiielas e a reducdo da taxa de letalidade. O diagnéstico
é muitas vézes dificultado e mesmo impedido pelo emprégo extemporineo
de antibidticos logo aos primeiros sinais clinicos duma infeccdo, antes de
melhor caracterizacdo do processo infeccioso. O exame do liqiiido cefa-
lorraqueano deve ser realizado na presenca de sinais clinicos de meningite,
assim como nos casos de moléstia infecciosa sem sinal meningeo algum,
em que a resposta ao tratamento nfo correspondeu a expectativa. Em
hospital deve ser rotina de admissio e os internos devem estar aptos
para colhé-lo. O agente etiol6gico precisa ser identificado o mais rapida-
mente possivel. E o exame do ligiiido cetalorraqueano que permite, quando
praticado no inicio do quadro clinico, o diagnéstico etiolégico e a escolha
do medicamento mediante a prova de sensibilidade aos antibiéticos.

Para a rdpida eliminacdo do organismo infetante & necessiaria a
escolha acertada do antibiético, além de conseguir rapidamente e manter
a concentracfio util no liqiiide cefalorraqueano. A escolha do agente anti-
bacteriano tem por base sua aclo bactericida ou bacteriostiatica em vidro
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e em vivo. Para eliminar rapidamente o germe infetante, é necessario
conseguir concentracio bactericida no liqiiido cefalorraqueano, desde o
infcio do tratamento. SoOmente dois agentes antibacterianos (sulfonamidas
e cloranfenicol) aparecem no ligiiido cefalorraqueano numa concentracio
de 1/2 a 3/4 da concentracdo sangiiinea, levando, porém, 8 a 12 horas
para conseguir essa concentracio 6tima. Por &sse motivo, é aconselhavel
a introducdo de antibiético, logo apds a retirada do ligiiido cefalorra-
queano para exame. Alcancada a concentracio 6tima, ela deve ser man-
tida até a destruicio do germe.

A utilizaciio da via intratecal é necessidria nas seguintes ocasides:
1) com o objetivo de alcancar imediatamente concentracio 6tima no ligiiido
cefalorraqueano, deve injetar-se antibiético logo apds a colheita de ma-
terial para exame diagnoéstice; 2) nos casos de meningite pneumocdcica,
devido a sua gravidade; 3) nos casos de meningites estafilocéeicas, devido
a freqiliéncia de amostras resistentes, hi necessidade de alcancar altas
concentracdes de penicilina no ligiiido cefalorraqueano, e o longo periodo
necessdrio para destruir o germe requer mais que a primeira dose inicial:
recomenda-se uma injecdo didria até 2 dias apds a negatividade do exame
bacteriolégico; 4) nos casos em que o uso de estreptomicina é indicado,
impoe-se a injecfio intratecal, porque a dose usual sistémica de 40 mg por
quilo de péso ndo permite que se alcance, no liqiiido cefalorraqueano, a
concentracdio Otima; como a estreptomicina é téxica, desaconselha-se
aumentar a dose parenteral, inico meio de evitar o uso da via intratecal;
5) nas meningites a bacilo de Pfeiffer, quando nfo é possivel o uso do
cloranfenicol. O aparecimento do cloranfenicol, que alcanca 6tima con-
centracio no liqgliido cefalorraqueano quando administrado por via oral,
muscular ou venosa, reduz a necessidade do emprégo da estreptomicina.

A duragdo da medicacdo deve ser condicionada pela evolucio da infec-
cdo. S6 suspender a medicacio quando todos os sinais, clinicos e labora-
toriais, indicarem que a infeccdo foi eliminada. A medicacdo pode ser
suspensa 2 a 3 dias apds o desaparecimento da sindrome infecciosa e prin-
cipalmente apds os seguintes dados do exame do ligiiido cefalorraqueano:
desaparecimento do germe ao exame direto e cultural, normalizacio das
taxas de glicose e cloretos, evidente reducdo, com nitida tendéncia a nor-
malizaciio, do numero de células e da taxa de proteinas totais. To6das
as meningites purulentas eliminam os agentes infecciosos no maximo
em 7 dias a nfo ser os do grupo Proteus. Quando o tratamento comecou
tarde ou quando hd abscesso, empiema subdural ou infeccio localizada
contigua, como mastoidite, sio necessarias correcdo cirurgica do defeito
e drenagem do abscesso.

Quando nfo for possivel identificar o agente etioldgico no exame de
admissdo, aconselha-se a seguinte terapéutica: sulfonamida subcuténea-
mente, penicilina intravenosamente e cloranfenicol por bdca ou intramus-
cularmente, conforme o estado do paciente.

SEQUELAS

Sob a acio de novas formas de tratamento, da evolucio dos métodos
diagnésticos e das possibilidades econdmicas do meio, surgem, de tempos
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em tempos, modificacdes substanciais na patologia, emergindo novas enti-
dades clinicas ou alterando a incidéncia de sindromes ji conhecidas, IFoi
o que se deu com o advento dos antibidticos, dos modernos meios de diag-
nostico e com a possibilidade economica de assisténcia médica eficaz. A
letalidade, que era altissima, caiu verticallmente, e as seqiielas, que eram
freqlientes, reduziram-se substancialmente. Ainda permanecem, ligadas
principalmente ao inicio tardio do tratamento e a sua deficiéncia. As
seqiielas modificarani-se na sua forma, emlergindo, nestes 1ltimos dez
anes, uma nova sindrome: as cole¢des subdurais. Entre as seqiielas co-
nhecidas anteriormente, as que ainda tén alguina importincia sdo os
abscessos cerebrais e as hidrocefalias. Reduziram-se a cifras minimas as
demais seqiielas, como lesdes de pares cranianos produzindo cegueira,
estrabismo, auormalidade pupilar, queda da audicfio, perturbacido do equi-
librio; lesdes de nervos periféricos; lesOes cerebrais e medulares locali-
zadas produzindo tetraplegia, hemiplegia, paraplegia, monoplegia, convul-
soes, dislexia, dispraxia, afasia; lesdes generalizadas produzindo distirbios
mentais.

Colecages subdurais — A dura mater ¢ membrana rija, de origem me-
senquimal, constituida por laminas de tecido conetivo em mistura com
fibras eldsticas. Issas fibras se agrupam em duas camadas, no interior
das quais encontram-se os grandes seios venosos e as lacunas venosas.
Estas lacunas venosas comunicam-se, quer com os vasos dos ossos do
cranio, quer com os da leptomeninge, formando as veias em ponte sobre
0 espaco subdural. Também as vilosidades aracndideas atravessam o
espaco subdural para se projetarem nos seios venosos. A alteracio da
permeabilidade das veias em ponte, determinada por tromboflebites, per-
mite transudacdo de plasma para o espaco subdural. Se a lesdo for mais
extensa, podem passar hemdicias e leucocitos, conferindo ao ligliido do
espaco subdural, anteriormente xantocrémico, turvacio hemorragica. Se
houver penetracdo de bactérias, o ligliido torna-se purulento. A quanti-
dade coletada varia em volume, podendo atingir 50 -ou 75 ml, sendo em
média de 5 a 15 ml. O teor protéico é muito elevado, o que o diferencia
do ligliido cefalorraqueano. Dos casos relatados, 759 s#o em crianca
com menos de 1 ano. E verdade que, com a fontanela aberta, é mais
facil a puncio e o diagnostico. Indica-se puncio para diagnéstico quando:
1) a febre continua apos 48 a 72 horas de tratamento; 2) cultura positiva
no liquor apds 48 horas de tratamento; 3) convulsdes depois do desapa-
recimento aparente da infeccio; 4) vOomitos na mesma condicio; 5) apa-
recimento de sinais neuroldgicos no periodo de convalescenca; 6) evolucdo
clinica desfavoravel. Dos exames complementares, o pneumencefalogra-
ma, desenhando o espaco subdural, mostra imagem caracteristica. A arte-
riografia cerebral mostra os vasos condensados na parte mais central,
desenhando um espaco avascular s‘uperficial. O electrencefalograma é,
em geral, inconclusivo. O tratamento consiste em aspiracio do fluido por
puncdes repetidas e, quando houver membrana, sua remoco cirurgica.

Abscesso cerebral — Como complicacio da meningite, o abscesso cere-
bral torna-se cada vez mais raro. Sua causa sfdo o diagndstico tardio e
a terapéutica insuficiente da meningite. O diagndstico clinico é feito
quando a sintomatologia meningitica é substituida pela hipertensiio intra-
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craniana acompanhada de sinais focais sensitivo-motores. O diagnéstico
laboratorial faz-se quando o exame do ligiiido cefalorraqueano mostra
aumento da hipertensio com inversdo do quociente protéico, dissociacio
proteinocitolégica e reacdes coloidais de tipo parenquimatoso, em substi-
tuicdo ao quadro liquérico da meningite que vinha melhorando. O elec-
trencefalograma mostra sinais de sofrimento cerebral, com focos delimi-
tados de ondas . A angiografia cerebral pode localizar o abscesso. Muitas
vézes 0s abscessos sfo pequenos, superficiais, e nfo chegam a preduzir
sinais de hidrocefalia evidencidveis pela angiografia.

Hidrocefalia — Hidrocefalia é a expansio do sistema ventricular
sob a pressdo aumentada do ligliido cefalorraqueano. A dificuldade na
absor¢do do liquor por oclus@o dos seios venosos intracranianos, a exis-
téncia de exsudato produzindo aderéncia aracnéidea, e a oclusio do aque-
duto de Sylvius ou dos buracos de Magendie e Luschka impedindo ou
dificultando o fluxo liqudrico, produzem a hidrocefalia. Com o emprégo
do quimio e antibioticoterapia a freqiiéncia da hidrocefalia caiu de 36,0%
para 0,49 ou menos.

SUMMARY

BIrTENCOURT, J. M. T. — Purulent meningitis. Rev. Med. (S. Paulo) 47:90-
101, 1963.

Success in the treatment of bacterial meningitis depends upon the
observance of three rules. The first determines the early start of treat-
ment, The clinical diagnosis in patients over one year of age and who
have had no previous medication is easy, because of the presence of
infectious, hypertensive intracranial and antalgic radicular syndromes.
In children of less than one year of age the diagnosis is difficult owing
to the lack of any sign or group of signs which, for their constancy, may
serve as basis for reasoning. In such cases it is advisable to make an
examination of the cerebrospinal fluid whenever a severe infectious pro-
cess remains undiagnosed after three days of development. It is the
examination of the cerebrospinal fluid which settles the diagnosis of
bacterial meningitis: hypercytosis with inversion of the leucocytic formula,
lowering of the chloride and glucose contents, and the possible presence
of the germ in the bacterioscopic examination or culture.

The second rule determines the use of antibiotics and chemotherapy
in sufficient doses to rapidly reach therapeutic levels. Before obtaining
the antibiogram and choosing the specific therapeutic agent, it is advised
to use sulfadiazine, 0.2 g per kg of body weight daily, penicillin 1 to 2
million units every 3 or 4 hours, and chloroamphenicol 0.5 to 1.0 g every
12 hours. The use of the intrathecal route is advisable in cases where
one wishes an immediate reaction to the medication and when it is not
advisable to wait for the 6 to 8 hours necessary for therapeutic levels in
the cerebrospinal fluid being reached.

The third rule determines the duration of treatment until the infectious
agent is completely eliminated. Medication should be discontinued only
when all signs, both clinical and laboratorial, indicate that the infection
has been eliminated.



ACIDENTES NEUROPARALITICOS DAS VACINACOES
ANTI-RABICAS

JosE LAMARTINE DE AsSsIs *

O autor considera muito importante o conhecimento das complicacies nervosaes das
vacinagbes anti-rdbicas, pela sua incidéncia relativamente alta no Pais e pela gravi-
dade que soem apresentar. Iaz uma sintese acérca do estado atual da etiopatogenia
das doencas desmielinizantes em geral e dos acidentes newroparaliticos. Sdo feitas
algumas consideragies sébre a anatomia patolégica, com base em wum caso proprio
estudado sob o ponto de vista andtomo-clinico.

Os aspectos clinicos sao estudados com base em 1} casos préprios e naqueles refe-
ridos na literatura. O autor tece consideracdes de ordem profildctica e terapéutica,
sendo salientado o emprégo do ACTH pela via intravenosa; o autor deposita espe-
rancas no uso de wvacinas desprovidas de tecido nervoso (vacinas avianizadas), o
que wviria baizar consideravelmente a fregiiéncia dos acidentes neuroparaliticos, e,
ainda, no emprégo do préprio tecido nervoso como substincia protetora contra as
doengas desmielinizantes.

Em nosso pais éste assunto é de relevante interésse pela freqiiéncia
relativamente alta das complicacles nervosas pods-vacinais e pela sua
gravidade.

O fundamento anatomo-patologico destas complicactes é a degeneracdo
primdria das fibras nervosas centrais e/ou periféricas, independentemente
de lestes das células nervosas ou dos vasos sangliineos. A desmielinizacio
do sistema nervoso estd diretamente relacionada com a aplicacio das
vacinas. A revacinacio podera provocar complicacdes neurologicas que,
entretanto, sio mais comuns na primeira vacinacfo.

Os acidentes neuroparaliticos das vacinacOoes devem ser distinguidos
das desmielinizaces esporadicas e familiais, devendo formar em grupo
A parte, como s6i ocorrer com o0s processos desmielinizantes por fatores
téxicos, infecciosos, carenciais ou dismetabdlicos 12,

ETIOPATOGENIA

A etiopatogenia confunde-se com a das doencas desmielinizantes em
geral, cujos estudos, nestes ultimos decéniocs, vém merecendo grande aten-

* Docente-livre de Clinica Neurolégica da IFaculdade de Medicina da Universidade de Sido Paulo
(Servico do Prof. Adherbal Tolosa).
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¢ilo por parte dos pesquisadores. A patogenia alérgica dos acidentes
neuroparaliticos, defendida por Pette 2> e Ferraro?8 ¢é atualmente aceita
pela maioria dos autores, N#o parece haver divida quanto & existéncia
da reacfio antigeno-anticorpo no seu mecanismo. E cada vez mais impor-
tante a influéncia da imunologia e da imunopatologia na compreensdao do
mecanismo de desintegracio da mielina. Os métodos imunolégicos, histo-
logicos e especialmente quimicos deverdio trazer novas contribuicées para
melhor esclarecimento da etiopatogenia das desmielinizacdes em geral e
dos acidentes poés-vacinais em particular. A possivel natureza alérgica
das complica¢does observadas em certas moléstias infecciosas da infancia
desde hd muito havia sido aventada33. As encefalomielites experimen-
tais 27 e as pesquisas ulteriores neste campo tornaram mais provavel a
sua origem alérgica. A presenca de alteracbes alérgicas em um cérebro
humano afetado de encefalite pds-escarlatinosa ¢ e os estudos sdbre a ana-
filaxia experimental em macacos® vieram reforcar ainda mais éste
conceito.

A partir déstes trabalhos pioneiros surgiram novos estudos em animais
e no homem, confirmando o papel fundamental da reacfio neuralérgica
nas desmielinizacoes % 7 9 10, 14, 24, 25, 36 RPormar-se-iam anticorpos anticé-
rebro no local das aplicacdes em animais submetidos as injecoes de tecido.
cerebral &, Embora os imunologistas tenham modificado éste conceito, os
fatos fundamentais mantém-se inalterados, isto é, a desmielinizacfio con-
tinua sendo reaci@o neuralérgica.

Ficou também comprovado que o antigeno nervoso ou suas fracdes
isoladaimmente n#do determinam a desmielinizacdo, sendo necessario um
fator complementar, que pode ser infeccdo geral ou focal de natureza
bacteriana ou virdtica, ou a simples reacfio inflamatoria nos locais das
injeces 8. O antigeno nervoso isolado é um antigeno incompleto, porém,
se combinado com o fator complementar, se transformara no “antigeno
desmielinizante completo” 8. O inverso poderd suceder, isto é, uma virose
ou infeccdo bacteriana que afete o sistema nervoso podera nio determinar
a desmielinizacio até o momento em que o tecido nervoso desintegrado
venha permitir a formacio do antigeno completo. Os exemplos da ence-
falomielite canina e do virus Visna (virose do carneiro) 30 confirmam estas
assertivas. O exemplo mais frisante da acfo do “antigeno completo des-
mielinizante” estd nas complicacoes nervosas das vacinacdes anti-rabicas,
em que a vacina preparada segundo os métodos classicos contém tecido
nervoso mais virus rabico atenuado.

Por outro lado, sabe-se que a encefalite rdabica nfo é desmielinizante
e siin uma encefalite de inclusio, pois na raiva o virus atua isoladamente,
constituindo um antigeno incompleto.

O antigeno completo atuaria diretamente sobre o tecido nervoso$® ou
através do SRE 23 Para que se verifique a reacdo neuralérgica através
do SRE, seriam necessarios, além do antigeno anticérebro, os fatdres
constitucionais, o estado imunoldgico do organismo e os fatdéres exogenos 25.

ANATOMIA PATOLOGICA

Multiplos fatores, alguns ainda desconhecidos, sdo responsiveis pela
sede, grau e extensio das lesdes. Parece que o local das injec¢Ses -anti-
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Fig. 1 — Corte de medula espinal: congestiio vascular, particularmente venosa; infiltrado
linfocitdrio ao redor dos vasos ¢ niicleos nlongados e tortuosos de mieréglia (H. E.; x 40).

B T
[, e B3 e

I'ig. 2 — Corte de medula espinal: desmicliniza¢des perivasculares (Weil; X 120).
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-rdbicas tem influéncia na sede das lesfes. Estas predominam na medula
espinal, em particular no seu segmento toracolombar. Aqui também in-
fluenciam os fatores constitucionais, exdgenos e o estado imunologico 25,
A distribuicdo perivascular, e em especial perivenosa, da desmielinizacdo
constitui outro aspecto andtomo-patologico caracteristico 2 (figs. 1 e 2).
Foram obtidos experimentalmente, em animais, quadros anatomo-patols-
gicos semelhantes aos observados nas desmielinizacdes pos-vacinais 13,14,

CARACTERISTICAS CLINICAS

As manifestacGes clinicas séem aparecer entre 2 e 30 dias apds a
vacinacdo. Os sinais e sintomas prodromicos de complicaciio neuroldgica
podem surgir durante a aplicacdo das vacinas, porém, o quadro neuro-
16gico definido eclode, na maioria das vézes, apds o término da série de
injecOes. Excepcionalmente aparece nas revacinacdes e, nestas condicoes,
o0 tempo de incubacido é bem mais curto que na primeira vacinacfo.

A evoluc¢do do quadro neuroclégico se faz em geral de modo rapido,
em algumas horas ou dias, raramente por tempo mais longo ou por
surtos. A terminacfio se di pela cura completa sem seqiielas, pela cura
com seqlielas e, menos vézes, pela morte.

Os sinais e sintomas dependeriio da sede e extensdo das lesGes neuro-
logicas. O acometimento exclusivo do encéfalo parece ser raro2 ¢ Em
geral observam-se lesOes difusas atingindo principalmente o tronco do
encéfalo, os nervos 6pticos, a medula espinal e as raizes raqueanas 2 3. 4. 22,

A medula espinal é, de regra, a mais atingida. Em alguns casos o
acometimento encefdlico é transitério, permanecendo as lesdes medulares
com o seu cortejo sintomatolégico em cardter irreversivel,

Em conclusio, os acidentes neuroparaliticos podem exteriorizar-se cli-
nicamente por manifestacdes neuroldgicas varidveis, apesar de serem
provocados pelos mesmos fatores desencadeantes. A sintomatologia de-
corrente de lesdoes encefalomedulares ou medulares puras é a mais fre-
qliente e, dentre as primeiras, nota-se a participacio mais constante e
dominante da medula espinal2. O acometimento desta pode manifestar-se
sob o aspecto da mielopatia transversa ou ascendente aguda tipo Lan-
dry 2021, 22, Qg quadros mielopaticos ndo raramente sdo acompanhados de
sinais e sintomas decorrentes de agressdo as raizes espinais e/ou aos
nervos cranianos, particularmente aos nervos Opticos?. A participacio
isolada do sistema nervoso periférico ndo é comum, ocorrendo sob a forma
de sindrome de Guillain-Barré2 e de neuropatia periférica miltipla ou
isolada 2 3,19, 23,32 A neurite retrobulbar isolada tem sido descrita?, e
bem assim edema ou palidez das papilas Opticas, além de alteracdes da
motricidade ocular intrinseca, inclusive a sindrome de Claude Bernard-
Horner 2,

O liqiiido cefalorraquidiano pode estar normal ou apresentar-se alte-
rado. As alteracdes vao desde a dissocia¢do albumino-citolégica, com mo-
derado aumento das proteinas, até as reacdes de tipo meningitico ou
meningencefalitico.
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TRATAMENTO E PROFILAXIA

Estd generalizado em nosso meio o emprégo do ACTH pela via intra-
venosa em vista dos melhores resultados obtidos com éste método. Tem
sido, também, usado o ACTH-gel pela via muscular. Esta medicacfio pode
ser empregada de modo isolado ou associado aos anti-histaminicos ou aos
derivados da cortisona. De regra, éstes tltimos sfio administrados du-
rante um periodo variivel de tempo, apés a interrupciio da série de ACTH.
1 obvio que todos os cuidados inerentes ao uso dos horménios glicocorti-
coides deverdo ser tomados.

Muito importante é o tratamento preventivo. Q rumo atual das pes-
quisas é o da prevencio das afeccdes desmielinizantes, por meio de
dessensibilizacdio utilizando vacinas com poder sensibilizador cada vez
menor 16 26,35 No caso particular da vacinacfio anti-rabica éste aspecto
assume extraordindria relevancia, e para ésse fim foram produzidas vaci-
nas avianizadas 7 a partir de culturas puras do virus, portanto isentas de
tecido nervoso. HA dois tipos de vacinas assim fabricadas: wn contra
a raiva do céio e outro contra a raiva do gato!5 18, Estas vacinas foram
usadas em individuos sdos 2? e se mostraram inécuas, pois nio determinam
a formacdo do antigeno desmielinizante completo.

Recentemente, varios pesquisadores ? 8 3637 tdm procurado prevenir
as encefalomielopatias experimentais através de processos imunolégicos
resultantes do uso de tecido nervoso como substincia protetora. Este mé-
todo parece constituir uma esperanca como nova arma profilictica contra
08 processos desmielinizantes e suas recaidas.

SUMMARY

Assis, J. L. — The neuroparalytic accidents of antirabies wvaccination. Rev.
Med. (S. Paulo) 47:102-108, 1963.

In Brazil this matter is very important due to the relatively high
frequency of complications following anti-rabies treatment. The etiopa-
thogenesis is studied and it is comprised in the demyelinating diseases
in general; this matter is deserving great attention from investigators in
these last decades; .new studies in animals and humans confirmed the
fundamental role of neuro-allergic reaction in demyelination; in rabies
the virus works separately creating an incomplete antigen; the complete
antigen would work directly over the nervous tissue or through the reti-
culo-endothelial system.

The pathological features and clinical manifestations are studied. On
the pathological viewpoint a lot of factors, some of them still unknown,
are responsible for the site, intensity and extension of the lesion; the
perivascular and specially the perivenous distribution of the demyelination
constitute the most characteristic neuropathological features of the disease.
The eclinical manifestations were classified as: diffuse acute encephalo:
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myelopathy, transverse acute myelopathy, acute ascending myelopathy,
Guillain-Barré syndrome and acute multiple peripheral neuropathy; the
retrobulbar neuritis alone has been described, as well as the papilledema
or optic atrophy apart from disorders of intrinsic motor nerves of the
eye, including the Claude Bernard-Horner syndrome. Therapeutic results
and general prophylactic measures are commented.
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Assis, J. L. — Aspectos neurolégicos da tuberculose. Rev. Med. (S. Paulo),
47:53-62, 1963.

Apbs ressaltar a importincia do tema, a freqiiéncia da neurotuberculose
no Pais e as atuais possibilidades de tratamento, o autor sintetiza os principais

toépicos referentes 4 etiopatogenia e i anatomia patolégica.

Descreve, a seguir, as caracteristicas clinicas da neurotuberculose, consi-
derando trés formas principais: meningencefalite subaguda difusa, forma hiper-
tensiva e forma tumoral. O diagnéstico é discutido sob os aspectos clinico,
laboratorial e diferencial, ressaltando o valor do exame do liquido cefalor-
raquidiano no diagnéstico precoce da meningencefalite; referéncia especial ¢
feita a progressiva baixa dos cloretos, como elemento dos mais sugestivos para
o diagnostico.

Finalmente, o autor faz consideracdes sbébre o tratamento, dividindo o
assunto em duas partes: tratamento médico e tratamento cirargico. No
primeiro, estuda as drogas standard, as de reserva e as adjuvantes; no se-
gundo, aponta as técnicas mais wusadas, destacando as derivacdes extra-
cranianas.

Analytical Abstract

Assis, J. L. — Neurological features of tuberculosis. Rev. Med. (S. Paulo),
47:53-62, 1963,

The frequency, the present possibilities of treatment and the early diagnosis
of any tuberculous lesion of the nervous system are emphasized, The etiopa-
thogenesis and the pathological anatomy are studied, and some of the moro
interesting points are emphasized.

Clinical characteristies are described under three forms: diffuse subacute
meningoencephalitis, hypertensive forms and tumoral forms. Clinical diagnosis,
faboratory findings and differential diagnosis are considered; the most im-
portant of all is the analysis of the cercbrospinal fluid, and the deccrcase of
chlorides would have a more significant value. Finally, the treatment is
considered under the medical and surgical viewpoints.
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Redumo Aunalilica

Juriko, O. F — As manifestacies neurolégicas da lepra. Rev. Med. (S. Paulo),
47:63-74, 1963.

Os casos de lepra nos quais hd exclusivamente acometimento neurolégico
suscitam, ndo raro, problemas embaracosos de diagnoéstico diferencial, nfo sb
[orque nfio se acompanham das lesdes cutfineas tipicas mas ainda porque o
exame bacterioscopico é habitualmente negativo; mesmo o exame histopato-
légico poderi ser inconelusivo, por evidenciar, muitas vézes, alteragdes incarac-
teristicas. Neurites isoladas do nervo ulnar ou do peroneal, Areas de anes-
tesia conseqiientes a lesGes neurorramusculares, perturbacdes ulcero-mutilantes
das extremidades exemplificam algumas das condicdes clinicas capazes de originar
problemas dessa espécie.

O autor procura, nesta exposicio, realcar o valor diagndstico dos conheci-
mentos de ordem puramente neuroldgica para a elucidaciio de tais casos, pois
apenas éles permitirio, na maioria das vézes, dirimir as duvidas existentes,

Juuido, O. F — The neurological manifestations of leprosy. Rev. Med. (S. Paulo),
47:63-74, 1963.

The neurological picture of leprosy is composed of well defined clinical
manifestations, which result from the impairment of the peripheral nervous
system, especially in its cutaneous terminal ramifications. Isolated mono-
neuritis, disseminated mononeuritis or multineuritis (multiple and successive
neuritis) and polyneuritis, of sensorimotor or merely sensory expression, may
be observed.

Easily established when cutancous lesions exist, the diagnosis may present
serious difficulties in the purely neurological cases, mainly when the sympto-
matology is mild, incomplete or atypical. In these cases the bacteriological
e¢xamination and the lepromin test to not contribute, usually, to the diagnostic
elucidation; even the nerve biopsy may fail, as it often gives an inconclusive
result (unspecific alterations, simple inflammatory infiltrates of the “indeter-
minate” group). In that occurrence, the high value of knowledge of clini-
co-neurological order stands out, that will make it possible to settle the doubts
and to establish the diagnosis. In this respect, the author recalls as the most
expressive manifestations of neural leprosy the following: the trickening of the
peripheral nerves and their superficial branches; the sensory disturbances, essen-
tially characterized by the impairment of the exteroceptive semsations, exhibiting
a peripheral distribution; the amyotrophic-paralytic disorders, depending above
all on the involvement of the ulnar, median and common peroneal nerves; the
facial paralysis, frequently of dissociated type, with predilection for the orbi-
cularis oculi, corrugator and frontalis muscles, affecting them unilaterally or
bilaterally ; anhydrosis, alopecia and vasomotor disturbances (absence of the
reflex erythema in the histamine test); the plantar ulcerations and osseous
changes (concentric and progressive atrophy), responsible for the mutilations
of the extremities.
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Redumo Analitico

Caneras, H. M. — Cisticercose do sistema nervoso central. Rev. Med. (S. Paulo),
47:75-89, 1963.

A incidéncia da neurocisticercose (INC) reflete o grau de desenvolvimento
das nacdes; em Sdo Paulo, a fregiiéncia de NC atinge a cifra média de 0,5%.
Q autor frisa a semelhanca dos quadros neurolégicos determinados pela cisti-
cercose racemosa basilar e pela cenurose. Sdo analisados, a seguir, os modos
de infestacdo do sistema nervoso pelos cisticercos e as reacOes que néle desen-
cadeiarrf. As formas clinicas sdio classificadas pelo autor em: hipertensivas,
convulsivas, e formas com predominio das manifestacoes neurolégicas focais,
que, quando associadas & sindrome hipertensiva, configuram as modalidades
pseudotumorais.

L salientada a importincia das alteracdes do liquido cefalorraqueano (pre-
senca de ctlulas eosinéfilas e positividade da reacdio de fixacfio de complemento),
que permitiram o diagnéstico de NC em 88,59 dos 296 casos da Clinica Neuro-
logica da Faculdade de Medicina da USP., O craniograma revelou calcificacoes
micronodulares em 19,99 dos casos. 1i analisado o valor dos exames neuror-
radiolégicos para o esclarecimento da patogenia das formas hipertensivas.

L rara a regressdo espontdnea de NC; nas formas subagudas ou cronicas,
o tratamento medicamentoso (sulfas e corticéides) pode proporcionar resul-
tados satisfatérios; nas formas hipertensivas é necessirio, por vézes, apelar
para a neurocirurgia. O progunéstico da NC ainda é muito reservado. A mor-
talidade geral atingiu a cifra de 24,7%. O problema da NC clama por uma
solucdo profildctica: a infestacfio dos rebanhos suinos deve constituir o pri-
meiro alvo de combate; quanto ao homem, devem-se instituir campanhas de
Saude Publica visando 4 prevencdio da teniase.

—_——

Aunalylical Abstract

Caneras, H. M. — Cysticercosis of the central nervous system. Rev. Med. (S.
Paulo), 47:75-89, 1963.

The incidence of cysticercosis of the central nervous system is closely
related to the socio-economic development of the nations; in Sdo Paulo (Brazil)
the mean frequency in the neurologic out-patients service reaches 0.59%. The
author stresses the similarity between basilar racemose cysticercosis and cenu-
rosis. The routes of infestation of the nervous system by the cysticerci, and
the reactions they elicit, are analyzed. 'The author classifies the clinical forms
as hypertensive, convulsive, and forms with prevailing focal neurologic mani-
festations; these latter, when associated with signs of intracranial hypertension,
are called pseudo-tumoral forms.

Cerebrospinal fluid changes (presence of eosinophile cells, and positive
complement fixation test for cysticercosis) are particularly focused. In 86.5%
cf 296 cases examined in the Department of Neurology of the University of
Sio Paulo Medical School the diagnosis of neurocysticercosis was based on
these data. 'The skull roentgenograms showed micronodular calcifications in
19.99, of cases. The value of neuro-radiologic examinations for settling the
pathogenesis of the hypertensive formns is emphasized.

Seldom neurocysticercosis shows spontaneous remission; in the subacute
or chronic forms, conservative treatment (sulfa drugs and corticosteroids) yields
satisfactory results; in the hypertensive forms it is necessary, sometimes, to
resort to neurosurgical therapy. The prognosis is still unfavorable. The ge-
neral mortality rate reached 24.7%. The problem of neurocysticercosis claims
for a prophylactic solution: the infestation of the swine herds must be the
first target: as refers to man, Public Health campaigns must be instituted,
aiming at the prevention of teniasis.
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Redumo Aunclilica

BrrTENcourT, J. M. T. — Meningites purulentas. Rev. Med. (S. Paulo), 47:
90-101, 1963,

O sucesso da terapéutica nas meningites bacterianas depende da obser-
vincia de trés normas. A primeira determina o inicio precoce do tratamento.
O diagnostico clinico nas pessoas com mais de um ano de idade e que ndo
tinham sido medicadas anteriormente é facil pela presenca dos sinais das sindro-
mes infecciosa, hipertensiva intracraniana e radicular antdlgica. Nas criancas
com menos de um ano, o diagnéstico ¢é dificil pela falta de qualquer sinal ou
conjunto de sinais que, pela sua constincia, possam servir de base para o
raciocinio. Nesses casos ¢ aconselhdvel praticar exame do liquido cefalorra-
queano tédas as vezds que um processo infeccioso grave permanecer sem diag-
néstico apds trés dias de evolucdo. E o exame do liquido cefalorragqueano que
comprova o diagnéstico das meningites bacterianas: a hipercitose com inversio
da férmula leucocitaria, a queda das taxas de cloretos ¢ glicose ¢ a possivel
presenca do germe 40 exame bacterioscépico ou na cultura.

A segunda norma determina o uso de antibiético ¢ de quimioterapico em
doses suficientes para alecancar rapidamente niveis terapéuticos. Antes de obtido
o antibiograma e determinado o agente terapéutico especifico, aconselha-se o
uso de sulfadiazina 0,2 g/kg de p@so ao dia, penicilina 1 a 2 milhdes de unidades
cada 3 ou 4 horas e cloranfenicol 0,5 a 1 g cada 12 horas, O uso da via
intratecal ¢ aconselhado nos casos em que se deseja o cfeito imediato da medi-
cacio e em que a cspera de 6 ou 8 horas, necessirias para o medicamento
alcancar niveis teraputicos no liquido cefalorraqueano, seja desaconselhada.

A terceira norma determina a duracdo da terapéutica até a eliminacio
completa do agente infeccioso. S6 suspender a medicacdo quando todos os
sinais clinicos e laboratoriais indicarem que a infecgiio foi eliminada.

—_—

BirteNcourT, J. M. T. — Purulent meningitis. Rev. Med. (S. Paulo), 47:
90-101, 1963.

Success in the treatment of bhacterial meningitis depends upon the obser-
vance of three rules. The first determines the early start of treatment., The
clinical diagnosis in patients over one year of age and who have had no
previous medication is easy, because of the presence of infectious, hypertensive
intracranial and antalgic radicular syndromes. In children of less than one
year of age the diagnosis is difficult owing to the lack of any sign or group of
signs which, for their constancy, may serve as basis for reasoning. In such
cases it is advisable to make an examination of the cerebrospinal fluid whenever
a severe infectious process remains undiagnosed after three days of development.
It is the examination of the cerebrospinal fluid which settles the diagnosis of
bacterial meningitis: hypereytosis with inversion of the leucocytic formula,
lowering of the chloride and glucose contents, and the possible presence of the
germ in the bacterioscopic examination or culture.

The second rule determines the use of antibiotics and clhiemotherapy in
sufficient doses to rapidly reach therapeutic levels. Before obtaining the anti-
biogram and choosing the specific therapeutic agent, it is advised to usoe
sulfadiazine, 0.2 g per kg of body weight daily, penicillin 1 to 2 million units
every 3 or 4 hours, and chloroamphenicol, 0.5 to 1.0 g every 12 hours. The
use of the intrathecal route is advisable in cases where one wishes an immediate
reaction to the medication and when it is not advisable to wait for the 6 to 8
hours necessary for therapeutic levels in the cerebrospinal fluid being reached.

The third rule determines the duration of treatment until the infectious
agent is completely climinated. Medication should be discontinued only when
all signs, both eclinical and laboratorial, indicate that the infection has been
climinated.
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Assis, J. L. — Acidentes neuroparaliticos das vacinagdes anti-rabicas. Rev. Med.

(S. Paulo), 47:102-108, 1963.

O autor considera muito importante o conhecimento das complicacies
nervosas das vaeinacdes anti-rdabicas, pela sua incidéncia relativamente alta
no Pais e pela gravidade que soem apresentar. KFaz uma sintese acérea do
estado atual da etiopatogenia das doencas desmielinizantes em geral e dos aci-
dentes neuroparaliticos. Sido feitas algumas consideracdes sdbre a anatomia
patolégica com base em um caso proprio estudado sob o ponto de vista andto-
mo-clinico.

Os aspectos clinicos sidio estudados com base em 14 casos proprios e na-
queles referidos na literatura. O autor tece consideracdes de ordem profilactica
v terapéutica, sendo salientado o emprégo do ACTH pela via intravenosa; o
awutor deposita esperancas no uso de vacinas desprovidas de tecido nervoso
(vacinas avianizadas), o que viria baixar consideravelmente a freqiiéncia dos
acidentes neuroparaliticos, e, ainda, no emprégo do préprio tecido nervoso como
substéineia protetora contra as doencas desmielinizantes.

Aunalytical Abatract

Assis, J. L. — The neuroparalytic accidents of antirabies vaccination. Rev. Med.

(S. Paulo), 47:102-108, 1963.

In Brazil this matter is very important duc to the relatively high frequency
of complications following antirabies treatment. The etiopathogenesis is stu-
died and it is comprised in the demyelinating diseases in general; this matter
is deserving great attention from investigators in these last decades: new
studies in animals and humans confirmed the fundamental role of neuro-allergic
reaction in demyelination; in rabies the virus works sepurately creating an
incomplete antigen: the complete antigen would work directly over the nervous
tissue or through the reticulo-endothelial system.

The pathological features and clinical manifestations are studied. On
the pathological viewpoint a lot of factors, some of them still unknown, are
responsible for the site, intensity and cxtension of the lesion; the perivascular
and specially the perivenous distribution of the demyelination constitute the
most characteristic neuropathological features of the disease. The clinical
manifestations were classified as: diffuse acute e¢ncephalomyelopathy, trans-
verse acute myelopathy. acute ascending myelopathy, radiculo-optico-myelo-
pathy. Guillain-Barré syndrome and acute multiple peripheral neuropathy :
the retrobulbar neuritis alone has been described as well as the papilledema
or optic atrophy apart from disorders of intrinsic motor nerves of the eye.
including the Claude Bernard-Ilorner syndrome. Therapeutic results and
general prophylactic measures are commented,
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